Evaluación de los patrones del sueño en niños con TDAH de nuevo diagnóstico comparado con controles sanos by Chamorro fernandez, Marta
 Programa de Doctorado en 
Biomedicina e Investigación Traslacional 
 
 
Evaluación de los patrones de sueño en niños con 
TDAH de nuevo diagnóstico comparado con 
controles sanos 
TESIS DOCTORAL 
Autora: 
Marta Chamorro Fernández 
 
José Pablo Lara Muñoz 
Director y tutor 
José Ángel Alda Díez 
Director 
 
Memoria presentada para optar al título de 
Doctor en Medicina por la 
Universidad de Málaga 
 
Málaga, 2018 
  
!  
AUTOR: Marta Chamorro Fernández 
        http://orcid.org/0000-0002-7344-189X 
EDITA: Publicaciones y Divulgación Científica. Universidad de Málaga 
   
Esta obra está bajo una licencia de Creative Commons Reconocimiento-NoComercial-
SinObraDerivada 4.0 Internacional: 
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/legalcode 
Cualquier parte de esta obra se puede reproducir sin autorización  
pero con el reconocimiento y atribución de los autores. 
No se puede hacer uso comercial de la obra y no se puede alterar, transformar o hacer obras derivadas. 
 
Esta Tesis Doctoral está depositada en el Repositorio Institucional de la Universidad de Málaga 
(RIUMA): riuma.uma.es
3 
 
Marta Chamorro Fernández 
 
Código ORCID identificador: 0000-0002-7344-189X,  
https://orcid.org/0000-0002-7344-189X 
  
4 
 
 
D. José Pablo Lara Muñoz, tutor y director, Profesor Titular de Fisiología y 
Director de la Unidad de Neurofisiología Cognitiva del Centro de Investigaciones 
Médico-Sanitarias de la Universidad de Málaga.   
D. José Angel Alda Díez, director, Doctor en Medicina y Cirugía, Coordinador de 
la Unidad de TDAH del Hospital Sant Joan de Deu de Barcelona.   
 
 CERTIFICAN:   
Que Doña Marta Chamorro Fernández, ha realizado personalmente y bajo nuestra 
dirección el trabajo de Tesis Doctoral “Evaluación de los patrones de sueño en niños 
con TDAH de nuevo diagnóstico comparado con controles sanos”, habiendo los que 
los suscriben revisado y avalado esta Tesis y estando conforme con su presentación para 
ser juzgada.    
Fdo:   José Pablo Lara Muñoz                          José Angel Alda Díez 
                       
 
Málaga, octubre de 2018 
5 
 
 
  
6 
 
Agradecimientos 
  
7 
 
  
8 
 
Quiero expresar mi agradecimiento y gratitud a todas las personas que de alguna 
forma han contribuido a que este trabajo de Tesis Doctoral llegue a culminarse, pero 
especialmente quiero expresar mi más sincero agradecimiento a los Directores:     
En primer lugar, al Profesor D. José Pablo Lara Muñoz, que durante todo este 
tiempo y gracias a sus conocimientos, me ha orientado, aconsejado y apoyado para la 
consecución de este trabajo, animándome en los momentos de mayor dificultad a mejorar 
en mis valores y conocimientos científicos, algo absolutamente necesario para la 
culminación de este estudio.   
Al Doctor D. Jose Angel Alda, coordinador de la Unidad de TDAH del Hospital 
Sant Joan de Deu, cuyos conocimientos, formación e interés por la docencia e 
investigación han servido de apoyo imprescindible para que tenga éxito en la finalización 
de este trabajo. 
A mis compañeros de trabajo en el Centro de Salud Mental Comunitario de 
Mollet, en especial a mis compañeras Inmaculada, Marta y Anna por su sincero interés 
en la evolución de este trabajo y sus palabras de ánimo.   
A Enrique, gracias por tu comprensión, apoyo y consejos en los buenos y malos 
momentos. 
A mis padres, Jesús y Marisa, en especial a tí mamá, por estar en todo momento 
apoyándome para que comenzara mi formación como doctora, inculcándome la filosofía 
del trabajo duro y del esfuerzo y sin los cuales no hubiera llegado a ser la persona que soy 
hoy día.  
9 
 
Por último, a los pacientes, que son los verdaderos protagonistas, y sin los cuales, 
no hubiera sido posible la realización de este trabajo. 
  
10 
 
Tabla de contenido 
  
11 
 
  
12 
 
Contenido 
Agradecimientos ............................................................................................................... 6 
Tabla de contenido.......................................................................................................... 10 
Tablas ............................................................................................................................. 18 
Figuras ............................................................................................................................ 20 
Abreviaturas.................................................................................................................... 22 
Resumen ......................................................................................................................... 26 
1. Introducción ............................................................................................................ 30 
1.1 Trastorno por déficit de atención e hiperactividad ............................................... 32 
1.1.1 Definición ...................................................................................................... 32 
1.1.2 Historia del TDAH ........................................................................................ 32 
1.1.3 Epidemiología/Prevalencia ............................................................................ 33 
1.1.4 Neurobiología ................................................................................................ 35 
1.1.5. Etiología ....................................................................................................... 42 
1.1.6. Síntomas clínicos y diagnóstico ................................................................... 51 
1.1.7 Comorbilidad ................................................................................................. 52 
1.1.8 Tratamiento .................................................................................................... 57 
1.2 Sueño normal ........................................................................................................ 58 
13 
 
1.2.1. Conceptos generales: arquitectura del sueño ................................................ 58 
1.2.2. El sueño como ritmo biológico ..................................................................... 59 
1.2.3. El sueño en la infancia y adolescencia ......................................................... 59 
1.2.4. Funciones del sueño ..................................................................................... 61 
1.3. Alteraciones del sueño en la infancia y la adolescencia ...................................... 63 
1.3.1 Introducción y clasificación........................................................................... 63 
1.4 TDAH y alteraciones del sueño ....................................................................... 74 
1.4.1 Introducción ................................................................................................... 74 
1.4.2 Prevalencia de los trastornos del sueño en el TDAH .................................... 75 
1.4.3 Medición del sueño en TDAH ....................................................................... 76 
1.4.4 Asociación de los problemas de sueño con los subtipos de TDAH .............. 83 
1.4.5 Relación de los diferentes trastornos del sueño con el TDAH ...................... 83 
1.4.6 Modelo conceptual de las interacciones entre el TDAH y las alteraciones del 
sueño ....................................................................................................................... 87 
1.4.7 Modelo biopsicosocial y contextual para el estudio de las alteraciones del 
sueño en el TDAH .................................................................................................. 90 
2 Hipótesis ................................................................................................................. 98 
3 Objetivos ............................................................................................................... 102 
14 
 
3.1 Objetivos generales............................................................................................. 104 
3.2 Objetivos específicos .......................................................................................... 104 
4 Material y métodos ............................................................................................... 106 
4.1 Sujetos del estudio .............................................................................................. 108 
4.1.1 Población de estudio .................................................................................... 108 
4.1.2 Criterios de inclusión y exclusión ............................................................... 109 
4.1.3 Instrumentos de evaluación ......................................................................... 110 
4.2 Procedimiento ..................................................................................................... 114 
4.3 Equipo y material empleado ............................................................................... 116 
4.3.1 Cuaderno de recogida de datos .................................................................... 116 
4.4 Análisis estadístico ............................................................................................. 121 
4.4.1 Análisis de las variables sociodemográficas en casos y controles .............. 121 
4.4.2 Análisis del perfil de enfermedad en casos y controles ............................... 121 
4.4.3 Análisis de las alteraciones en el sueño mediante métodos objetivos (actigrafía) 
y subjetivos (escala SDSC) en casos y controles ................................................. 122 
4.4.4 Análisis de los factores biopsicosociales en casos y controles y su relación con 
las características objetivas y subjetivas del sueño .............................................. 122 
4.4.5 Análisis de regresión ................................................................................... 124 
15 
 
5 Resultados ............................................................................................................. 126 
5.1 Características sociodemográficas en casos y controles .................................... 128 
5.2 Perfil de enfermedad en casos y controles ......................................................... 130 
5.3 Malestar emocional parental en casos y controles .............................................. 132 
5.4 Características del sueño mediante métodos objetivos (actigrafía) en casos y 
controles. .................................................................................................................. 134 
5.5 Características del sueño mediante métodos subjetivos (escala Sleep Disturbance 
Scale in Children, SDSC) en casos y controles ........................................................ 135 
5.6 Relación entre los factores bio-psico-sociales y las características del sueño 
medidas por métodos objetivos (actigrafía) en casos y controles. ........................... 136 
5. 6.1 Factores biológicos ..................................................................................... 137 
4.6.2 Factores psicológicos ................................................................................... 138 
4.6.3 Factores socio-familiares ............................................................................. 138 
5.7 Relación entre los factores bio-psico-sociales y las alteraciones del sueño medidas 
por métodos subjetivos (escala SDSC) en casos y controles ................................... 142 
5.7.1 Factores biológicos ...................................................................................... 142 
5.7.2 Factores psicológicos ................................................................................... 143 
5.7.3 Factores socio-familiares ............................................................................. 144 
5.8 Análisis de regresión .......................................................................................... 151 
16 
 
5.8.1 Relación de las variables predictoras de las alteraciones de sueño objetivas 
(actigrafía) en los casos ........................................................................................ 151 
5.8.2 Relación de las variables predictoras de las alteraciones de sueño subjetivas 
(escala SDSC) en los casos ................................................................................... 152 
6 Discusión .............................................................................................................. 156 
6.1 Aspectos generales ............................................................................................. 158 
6.2 Sujetos del estudio y metodología ...................................................................... 160 
6.3 Características sociodemográficas de casos y controles .................................... 162 
6.4 Perfil de enfermedad de los casos ...................................................................... 163 
6.5 Malestar emocional parental en casos y controles .............................................. 163 
6.6 Características del sueño medidas por métodos subjetivos y objetivos en casos y 
controles ................................................................................................................... 165 
6.6.1 Medidas objetivas de sueño ......................................................................... 167 
6.6.2 Medidas subjetivas de sueño ....................................................................... 170 
6.7 Relación de los factores biopsicosociales con el perfil actiográfico del sueño en 
casos y controles ....................................................................................................... 174 
6.7.1 Factores biológicos ...................................................................................... 174 
6.7.2 Factores psicológicos/psiquiátricos: comorbilidad ...................................... 178 
6.7.3 Factores socio-familiares ............................................................................. 179 
17 
 
6.8 Factores biopsicosociales en casos y controles y su relación con las alteraciones 
subjetivas del sueño .................................................................................................. 182 
6.8.1 Factores biológicos ...................................................................................... 182 
6.8.2 Factores psicológicos/psiquiátricos: comorbilidad ...................................... 184 
6.8.3 Factores socio-familiares ............................................................................. 188 
6.9 Consideraciones finales ...................................................................................... 194 
6.10 Limitaciones ..................................................................................................... 196 
6.11 Puntos fuertes ................................................................................................... 200 
6.12 Implicaciones para la práctica clínica y la investigación ................................. 201 
9. Conclusiones ......................................................................................................... 206 
10. Referencias ........................................................................................................ 210 
 
  
18 
 
 Tablas 
Tabla 1. Historia del TDAH ........................................................................................... 33 
Tabla 2. Resumen de los factores etiológicos del TDAH .............................................. 42 
Tabla 3. Clasificación de los Trastornos del sueño según ICSD-3 ................................ 64 
Tabla 4. Prevalencia de los trastornos del sueño en la infancia y adolescencia ............. 65 
Tabla 5. Características sociodemográficas de la muestra ........................................... 129 
Tabla 6. Perfil de enfermedad en casos y controles ..................................................... 132 
Tabla 7. Malestar emocional medido a través del cuestionario GHQ en los padres de los 
niño/as con y sin TDAH ............................................................................................... 133 
Tabla 8. Media semanal de los valores de los parámetros de actigrafía en casos y controles
 ...................................................................................................................................... 135 
Tabla 9. Valores de la escala de SDSC en casos y controles ....................................... 136 
Tabla 10. Correlación entre el patrón de sueño actiográfico y las variables bio-psico-
sociales en casos ........................................................................................................... 140 
Tabla 11. Correlación entre el patrón de sueño actiográfico y las variables bio-psico-
sociales en controles ..................................................................................................... 141 
Tabla 12. Correlación entre la escala SDSC y las variables bio-psico-sociales en los casos
 ...................................................................................................................................... 148 
19 
 
Tabla 13. Correlación entre la escala SDSC y las variables bio-psico-sociales en los 
controles ....................................................................................................................... 150 
Tabla 14. Escala SDSC y las variables dependientes en el grupo TDAH .................... 155 
 
  
20 
 
Figuras 
Figura 1 Percentiles para el tiempo total de horas de sueño desde los primeros meses de 
vida hasta la adolescencia ............................................................................................... 60 
Figura 2. Modelo conceptual de los modos de interacción TDAH-sueño...................... 88 
Figura 3. Modelo biopsicosocial y contextual para el estudio de las alteraciones del sueño 
en el TDAH .................................................................................................................... 91 
 
  
21 
 
  
22 
 
Abreviaturas 
  
23 
 
  
24 
 
TDAH: Trastorno por Déficit de Atención con Hiperactividad  
TND: Trastornos del Neurodesarrollo 
DSM: Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales 
CIE: Clasificación Internacional de las Enfermedades  
TDD: Teoría del Desarrollo Dinámico  
TNe: Teoría Neuroenergética  
CPF: Corteza Prefrontal  
DRD4: Gen del Receptor de la Dopamina D4 (D4Dopamine Receptor gene) 
DRD1: Gen del Receptor de la Dopamina D1 (D1Dopamine Geceptor gene) 
DAT1: Transportador 1 de la Dopamina (Dopamine Transporter gene) 
RM: Resonancia Magnética  
RMf: Resonancia Magnética funcional 
CPT: Test de Ejecución Contínua de Conners (Conners Continuous Performance Test)  
COMT: Enzima catecol-O-metiltranferasa  
Val158Met: Polimorfismo del gen Valina/Meteonina en el codón 158 
NA: Noradrenalina  
ADRA2A: Gen del Receptor Noradrenérgico α2A (Noradrenaline Receptor Gene α2A)  
ADRA2C: Receptor Noradrenérgico α2C (Noradrenaline Receptor Gene α2C) 
DBH: Dopamina β-hidroxilasa  
5-HTT: Transportador 5 de la Serotonina (Serotonin Transporter Gene) 
CGH: Hibridación Genómica Comparativa (Comparative Genomic Hibridation) 
NGS: Secuenciación de siguiente generación (Next generation sequencing)  
CNV: Variaciones en el Número de Copias (Copy Number Variations) 
QTL: Loci de Rasgos Cuantitativos (Quantitative Trait Loci)  
CI: Coeficiente intelectual  
TND: Trastorno Negativista Desafiante  
TC: Trastorno de Conducta  
TA: Trastornos de Ansiedad  
TOC: Trastorno Obsesivo-Compulsivo  
TB: Trastorno Bipolar  
TAp: Trastornos del Aprendizaje  
TEA: Trastornos del Espectro Autista  
REM: Movimientos Oculares Rápidos (Rapid Eye Movement) 
NREM: Sin Movimientos Oculares Rápidos (Non Rapid Eye Movement) 
25 
 
ICSD: Clasificación Internacional de los Trastornos del Sueño (International 
Classification of Sleep Disorders)  
CO2: Dióxido de Carbono 
CPAP: Mascarilla de presión positiva continua (Continuous positive airway pressure)  
TM: Trastornos del movimiento 
PSG: Polisomnografía 
MSLT: Test de latencia múltiple del sueño (Multiple Sleep Latency Test) 
PLMS: Síndrome de movimientos periódicos de las extremidades durante el sueño 
(Periodic limb movements in sleep)  
CSHQ: Cuestionario Infantil de Hábitos de Sueño (Children Sleep Habits Questionnaire) 
CSBS: Escala de Conducta del Sueño de la Infancia (Children Sleep Behavioral Scale)  
SDSC: Escala de Trastornos del Sueño para Niños (Sleep Disorder Scale for Children) 
SAHOS: Síndrome de Apnea-hipopnea Obstructiva del Sueño 
SPI: Síndrome de Piernas Inquietas  
MESC: Escala de Matutinidad-Vespertinidad para Niños (Morningness-Eveningness 
Scale for Children) 
K-SADS-PL: Entrevista para la evaluación de trastornos afectivos y esquizofrenia para 
niños en edad escolar: actual y a lo largo de la vida (Kiddie Schedule for Affective 
Disorders and Schizophrenia for School-Age Children- Present and Lifetime)  
C-GAS: Escala de Evaluación Global para Niños (Children's Global Assessment Scale) 
  
 
 
  
26 
 
Resumen 
  
27 
 
  
28 
 
Evaluación de los patrones de sueño en niños con TDAH de nuevo 
diagnóstico comparado con controles sanos 
Introducción: Los problemas del sueño son comunes en niños diagnosticados de TDAH, 
sin embargo, los estudios que examinan dicha asociación muestran resultados 
inconsistentes1. Objetivos: Caracterización de los patrones de sueño en niños de reciente 
diagnóstico de TDAH sin tratamiento farmacológico comparado con niños sanos 
utilizando actigrafía y la escala Sleep Disorder Scale for Children (SDSC). Análisis de la 
influencia de los factores biopsicosociales en las características del sueño de los niños 
TDAH y controles sanos Resultados: El 55% de los niños con TDAH presentaba 
alteraciones en el sueño según la puntuación total de la escala SDSC en comparación con 
un 3.33% de los sanos. Los niños con TDAH presentan según las subescalas de SDSC, 
mayores problemas en el inicio y mantenimiento del sueño (p<0.001), mayores problemas 
respiratorios (p=0.003), más alteración de la transición sueño-vigilia (p<0.001), excesiva 
somnolencia diurna (p<0.001) e hiperhidorsis del sueño (p=0.001). Sin embargo, no se 
observan diferencias significativas entre ambos grupos en ninguno de los parámetros de 
la actigrafía. No se han encontrado asociaciones significativas entre los parámetros de la 
actigrafía y los factores biopsicosociales. Las variables que predicen mayores alteraciones 
subjetivas de sueño en el grupo de los niños con diagnóstico de TDAH son los trastornos 
de ansiedad (B=11.29; t=3.74; p<0.01) y los trastornos por tics comórbidos (B=11.74; 
t=2.28; p=0.03); la presencia de síntomas de somatización en la madre (B=3.25; t=4.73; 
p<0.01) y los síntomas de depresión en la madre (B=-2.16; t=-2.10; p=0.04). 
Conclusiones: Los resultados del análisis del sueño en los niños con TDAH resultan 
dispares según se midan por métodos objetivos o subjetivos. A través de la actigrafía no 
se encuentran alteraciones en el sueño, mientras que, por métodos subjetivos, los niños 
diagnosticados de TDAH presentan, mayor somnolencia excesiva diurna y más 
problemas en el inicio y mantenimiento del sueño.  Las alteraciones subjetivas del sueño 
pueden estar mediadas por factores biopsicosociales, como la comorbilidad y la patología 
mental parental. Para una correcta evaluación del sueño en niños diagnosticados de 
TDAH, es importante el análisis socio-familiar y la combinación de varios métodos de 
medida. 
 
29 
 
  
30 
 
1. Introducción 
  
31 
 
  
32 
 
1.1 Trastorno por déficit de atención e hiperactividad 
1.1.1 Definición 
El trastorno por déficit de atención/hiperactividad (TDAH) es uno de los 
trastornos del neurodesarrollo (TND) más frecuentes y heterogéneos desde el punto de 
vista clínico. Sintomatológicamente se caracteriza por presentar déficit atencional, 
hiperactividad e impulsividad inapropiados desde el punto de vista evolutivo. El déficit 
atencional se define como la dificultad para mantener la atención durante un determinado 
periodo de tiempo. La hiperactividad como una excesiva actividad motora y la 
impulsividad como la falta de control o la incapacidad para inhibir una conducta. Existe 
una amplia variabilidad sintomática derivada de la diferente severidad de los síntomas 
cardinales, la disfunción ejecutiva asociada en muchos de los casos, la elevada 
comorbilidad, así como con el compromiso ambiental que el TDAH genera.  
1.1.2 Historia del TDAH 
En la historia del TDAH pueden distinguirse tres periodos históricos si se tiene en 
cuenta la terminología, las descripciones clínicas y los planteamientos etiopatogénicos. 
Los diferentes periodos se resumen en la siguiente tabla: 
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Tabla 1. Historia del TDAH 
 
Primer periodo, 1798-1914: los orígenes del cuadro clínico 
 
1798 
1896 
1901 
1902 
1905 
1914 
Crichton 
Bourneville 
Demoor 
Stil 
Boncour 
Heuyer 
Incapacidad para mantener la atención 
Describe el niño inestable 
Se refiere a la corea mental 
Cuadro clínico que atribuye a defectos en el control moral 
Describe la inestabilidad motriz y psíquica 
Destaca los trastornos del comportamiento 
 
Segundo periodo, 1915-1936: a la búsqueda de la etiología 
 
1922 
1923 
1925 
1932 
1930 
1932 
 
1934 
Hohmann 
Sante de Santis 
Wallon 
Kramer y Pollnow 
Gourevitch y Ozteretski 
Pierre Male 
 
Kahn y Cohen 
Encefalitis letárgica 
Conflictos de la personalidad en formación 
Alteración de la subcorteza integradora 
Síndrome hipercinético de la infancia 
Constitución inestable 
Deficiencias neurológicas y de la constitución emotiva y 
condicionamientos sociales 
Lesión del tronco cerebral y problemas de adaptación de los padres 
 
Tercer periodo, 1937-1965: del daño cerebral mínimo al TDAH 
 
1937 
1941 
1962 
1965 
1968 
1980 
1987 
1994 
Bradley 
Strauss y Werner 
Clemens y Peters 
CIE-9 
DSM-II 
DSM-III 
DSM-III-R 
DSM-IV 
Descubre el efecto terapéutico de la bencedrina 
Daño cerebral mínimo 
Disfunción cerebral mínima 
Síndrome hipercinético de la infancia 
Reacción hiperactiva 
Trastorno de déficit de atención con o sin hiperactividad 
Trastorno de déficit de atención e hiperactividad 
Trastorno de déficit de atención e hiperactividad 
 
La reproducción de la tabla respeta los derechos copyright. Aparece en: Mardomingo MJ. Tratado de 
Psiquiatría del niño y del adolescente. Madrid: Diaz de Santos, 2015:579-630 
 
1.1.3 Epidemiología/Prevalencia 
El TDAH es el problema más frecuente en la neurología del desarrollo y uno de 
los motivos más prevalentes en la consulta neuropediátrica. La prevalencia de este 
trastorno se sitúa aproximadamente en el 6% (3-10%)2 3. Estos datos concuerdan con los 
observados en los estudios españoles, donde se ha estimado una prevalencia aproximada 
del 6,8% en diferentes provincias4. La variabilidad en la prevalencia puede deberse a la 
utilización de criterios diagnósticos diferentes5. Los criterios de la Clasificación 
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Internacional de las Enfermedades en su décima versión (CIE-10)6 exigen que la 
presentación clínica de los síntomas debe ser multiambiental, provocar una clara 
disfuncionalidad y la comorbilidad es básicamente excluyente. En contrapartida, los 
criterios del DSM son más flexibles, admitiendo el diagnóstico cuando los síntomas 
aparecen en dos o más ambientes, aunque no tienen por qué observarse en todos; así como 
se acepta la presencia de comorbilidad. Incluso dependiendo de la versión del DSM 
empleada, se obtienen prevalencias diferentes en una misma población. Estudios de 
revisión han mostrado una prevalencia estimada del TDAH según el DSM-III, DSM-III-
R y DSM-IV del 5,6%, 4,7% y 7,7%7. Los cambios en la quinta edición del DSM (DSM 
5)8, particularmente en los apartados relacionados con la edad o la disfunción, parecen 
favorecer prevalencias más altas a priori.  
1.1.3.1 Diferencias por género 
La relación según el sexo muestra mayor prevalencia en niños que en niñas. Los 
estudios reflejan relaciones de 2:1 a 6:1 (niños: niñas)9. Estas diferencias están muy 
condicionadas por el tipo de estudio y las características sintomáticas de las niñas, cuya 
hiperactividad e impulsividad es habitualmente menor10. Las diferencias más 
significativas se encuentran en el subtipo hiperactivo-impulsivo (4:1), reduciéndose en el 
subtipo inatento (2:1)11. En estudios realizados en adolescentes o adultos12, en los cuales 
el componente de hiperactividad disminuye considerablemente, la relación entre mujeres 
y varones puede llegar a igualarse.  
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1.1.4 Neurobiología 
1.1.4.1 Modelos neurocognitivos y neurobiológicos  
A lo largo de la historia y de la investigación se han ido desarrollando diversas 
teorías explicativas para justificar los déficits y los síntomas del TDAH. 
Modelos lineales de causa única: 
Dichos modelos asumían que la alteración de un único proceso psicológico causaba 
todos los síntomas y los comportamientos disfuncionales propios del trastorno 
 Modelo de disfunción ejecutiva de Barkley13. En el que se postula que distintos 
factores genéticos y ambientales (principalmente relacionados con el embarazo y 
el parto) provocan una disfunción del sistema dopaminérgico con especial 
afectación de la vía mesocortical (fundamentalmente, corteza prefrontal lateral, 
estriado dorsal y corteza cingulada anterior dorsal), que a su vez causa un déficit 
primario en el control inhibitorio. Este pobre control inhibitorio sería el 
responsable de un desarrollo y funcionamiento anómalo de otros procesos 
ejecutivos como la memoria de trabajo no verbal, la memoria de trabajo verbal 
(internalización del lenguaje), la autorregulación del afecto (motivación y 
emoción) y la planificación y resolución de problemas.  
 Teoría de la aversión a la demora de Sonuga-Barke14. Sostenía que los niños con 
TDAH eligen una recompensa inmediata frente a una recompensa demorada, a 
pesar de que esta última sea mayor o mejor que la primera, pero únicamente 
cuando esta elección lleva asociada una disminución del tiempo de espera. 
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Escapar a la demora constituiría el principal reforzador (en este caso, negativo) 
que mantiene este comportamiento, ya que según el modelo las personas con 
TDAH perciben la demora como algo aversivo o desagradable debido a que tienen 
un gradiente de demora de la recompensa más corto. La elección impulsiva de la 
gratificación inmediata no se originaría por un pobre control inhibitorio, sino por 
el rechazo que les produce tener que esperar a una recompensa demorada en el 
tiempo. Este modelo predice además que en las situaciones en las que no sea 
posible reducir la espera hasta conseguir la recompensa demorada, las personas 
con TDAH intentarán reducir la experiencia subjetiva de espera dirigiendo su 
atención a otros estímulos e incrementando el nivel de estimulación a través del 
movimiento (hiperactividad). Por tanto, los síntomas característicos del TDAH 
(impulsividad, inatención e hiperactividad) estarían causados por una disfunción 
motivacional primaria. El modelo de la aversión a la demora predice alteraciones 
en la vía mesolímbica dopaminérgica, principalmente en las regiones ventrales 
del estriado, corteza cingulada anterior ventral y regiones orbitales de la corteza 
prefrontal.  
Modelos duales:  
 Teoría de la doble vía de Sonuga-Barke15: aceptaba que en el TDAH podían estar 
alterados dos procesos psicológicos distintos e independientes: función ejecutiva 
y procesamiento de la recompensa. La elección impulsiva de la recompensa 
pequeña e inmediata frente a la de mayor valor, pero demorada, se explica ahora 
no sólo por una aversión a la demora sino también por un pobre control inhibitorio 
(los pacientes eligen la recompensa inmediata de forma impulsiva por un pobre 
control inhibitorio).  
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Modelos de múltiples causas o déficits:  
 Modelo de triple vía de Sonuga-Barke16. Una actualización de su teoría, 
proponiendo un modelo que incorpora el procesamiento temporal como otro 
posible proceso psicológico alterado en el TDAH. El déficit en el procesamiento 
temporal (p. ej., en la estimación del tiempo) estaría asociado con una alteración 
en otros sistemas cerebrales fuera del circuito ejecutivo y motivacional en el que 
posiblemente juegue un papel importante el cerebelo. 
 Teoría del desarrollo dinámico (TDD)17: La teoría sostiene que un bajo nivel 
general de dopamina en la vía mesolímbica sería el responsable de la presencia de 
un gradiente de demora de la recompensa más corto y pronunciado en las personas 
con TDAH que provocaría que las conductas deseadas no se logren recompensar 
a tiempo. Además, predice una deficiente extinción de comportamientos 
inadecuados. Aunque centrada en su inicio en el sistema dopaminérgico 
mesolímbico, la TDD incluyó posteriormente a otras vías dopaminérgicas cuya 
hipoactivación estaría vinculada con distintas dificultades atencionales y 
ejecutivas (vía mesocortical) así como con problemas de aprendizaje no 
declarativo, memoria y coordinación y modulación de la actividad motora (vía 
nigroestriada).  
 Teoría neuroenergética (TNe)18: pretende explicar algunas de las disfunciones 
típicamente observadas en pacientes con TDAH, como la baja capacidad de 
memoria de trabajo, la inatención, el deficiente procesamiento temporal o la baja 
velocidad de procesamiento. Sostiene que, en el TDAH, estas disfunciones se 
originarían por un insuficiente suministro energético (lactato) a las neuronas 
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cuando las demandas del entorno lo requieren (p. ej., cuando una tarea es aburrida 
o de larga duración y requiere un esfuerzo extra para cumplimentarla). A 
diferencia de la mayoría de teorías, la TNe postula que el déficit de dopamina no 
juega un rol importante en el TDAH. La noradrenalina, en cambio, sería el 
neurotransmisor más relevante por su habilidad para estimular a los astrocitos 
(células gliales) para generar lactato a partir de la metabolización de la glucosa.  
El TDAH es un trastorno complejo (caracterizado por déficits en múltiples procesos 
psicológicos, alteraciones en distintos circuitos cerebrales y con la implicación de 
múltiples genes) y heterogéneo (con pacientes con distintos perfiles neuropsicológicos en 
los que están alterados tanto procesos cognitivos como afectivos) que requiere la 
elaboración de modelos que tengan en cuenta dicha complejidad y heterogeneidad19.  
1.1.4.2 Neuroimagen estructural 
Los estudios realizados con técnicas de neuroimagen20 sugieren una disfunción de 
los circuitos fronto-estriado-talámicos y fronto-cerebelosos, fundamentalmente aquellos 
que afectan a la corteza prefrontal (CPF) y a su relación con los ganglios basales, ciertos 
núcleos talámicos y el cerebelo. Estructuralmente se ha hallado una disminución del 
tamaño del córtex prefrontal, así como una disminución y asimetría en estructuras 
subcorticales. 
Los estudios de Castellanos21 mostraron que el volumen total del cerebro es un 
3.4% menor en niños con TDAH que en niños sin TDAH, describiéndose mayores 
reducciones volumétricas en la corteza prefrontal. Estas diferencias estadísticas se 
establecieron en pacientes que nunca habían recibido tratamiento farmacológico, por lo 
que no pueden atribuirse a los efectos de la medicación; de hecho, numerosos estudios22 
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han demostrado en los pacientes con TDAH que han recibido tratamiento con 
psicoestimulantes, presentan un grosor cortical y un volumen cerebral más próximo al del 
grupo control, en comparación con los que no han sido médicamente tratados. 
Shaw y colaboradores23 estudiaron prospectivamente las diferencias regionales 
del grosor cortical de los lóbulos cerebrales mediante resonancia magnética (RM) en 
niños con TDAH y el diferente pronóstico funcional medido a través de escalas; 
demostraron que los niños con TDAH tenían un mayor adelgazamiento total de la corteza 
cerebral, de predominio en la región prefrontal superior y medial. Los niños con peor 
pronóstico mostraron un adelgazamiento permanente de la corteza prefrontal medial 
izquierda. La evolución del desarrollo del grosor cortical no varió significativamente 
entre el grupo TDAH y el control excepto en relación con la corteza parietal derecha, 
produciéndose una normalización del grosor cortical en el grupo con mejor pronóstico 
que podría sugerir un cambio cortical compensatorio. Un año después, este mismo grupo 
de autores examinó mediante un estudio de cohortes longitudinal, los efectos del 
polimorfismo de 7 repeticiones-microsatélite del gen receptor de la dopamina D4 
(DRD4), en el pronóstico clínico y el desarrollo cortical de 105 niños con TDAH y 103 
controles; analizaron comparaciones con el polimorfismo de nucleótido único del gen del 
receptor de la dopamina D1 (DRD1), asociado con el TDAH en su cohorte de pacientes, 
y un polimorfismo del gen del transportador de la dopamina DAT1, el cual tiene efectos 
sumatorios al alelo DRD4 de 7 repeticiones. La presencia de este último se asoció a una 
corteza parietal posterior y a una corteza prefrontal y órbito-frontal derecha más fina, así 
como un mejor pronóstico clínico, mostrando una normalización de la región cortical 
parietal derecha durante la adolescencia. Sin embargo, los polimorfismos de DRD1 o 
DAT1 no mostraron dicho patrón. También se estimó el grosor cortical en más de 40.000 
puntos del cerebro en 824 resonancias magnéticas (RM) adquiridas prospectivamente en 
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223 niños con TDAH y 223 controles. Los autores definieron una fase de crecimiento del 
grosor cortical durante la infancia, seguido por otra fase de decrecimiento de dicho grosor 
durante la adolescencia. Se usó como un índice de maduración cerebral la edad a la cual 
se obtenía el mayor grosor cortical. El proceso madurativo progresa de una manera similar 
de forma regional en los niños con TDAH y los controles, siendo las áreas primarias las 
que se engrosaban de forma más precoz y las de asociación de tercer orden las que 
obtenían su mayor grosor de forma posterior (maduración jerárquica). Se observó un 
retraso muy significativo en la obtención del máximo grosor cortical a lo largo de casi 
todo el cerebro, pero sobre todo en el lóbulo frontal, en los niños con TDAH (7,5 años) 
respecto a los controles (10 años). Parecía que, en la mayoría de los pacientes, la 
alteración subyacente en el cerebro del niño con TDAH se sustentaba en un retraso 
madurativo de las áreas relacionadas con el trastorno más que en una desviación de patrón 
del desarrollo normal. El examen ulterior de las asimetrías corticales demostró que los 
pacientes con TDAH manifestaban cambios en la asimetría de la corteza en las regiones 
posteriores del cerebro parecidas a los sujetos control, sin embargo, se perdía la asimetría 
respecto al lóbulo frontal. 
Los estudios realizados en los ganglios basales24 con grandes grupos de pacientes 
con TDAH han demostrado una disminución del volumen del núcleo caudado derecho 
y/o izquierdo, pero los resultados respecto a putamen o pálido son más contradictorios. 
Algunas otras áreas estudiadas en su implicación en el TDAH, con variaciones 
significativas en cuanto a su volumen son: giro frontal medial derecho, corteza retro-
esplenial, regiones retrocallosas bilaterales y cuerpo calloso. Estas alteraciones cerebrales 
parecen relacionarse con un pobre control inhibitorio20.  
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El cerebelo también podría presentar una disminución de volumen (sobre todo en 
el vermis) insinuando una probable modulación de la actividad del circuito fronto-
estriatal25. 
1.1.4.3. Neuroimagen funcional 
 Resonancia Magnética funcional (RMf)  
Esta técnica utiliza los principios generales que relacionan estrechamente la actividad 
neuronal con el metabolismo y el flujo sanguíneo. En los estudios en pacientes con 
TDAH, se han realizado RMf durante las tareas de inhibición de respuesta, interferencia 
y atención26.  
Varios estudios27 han ofrecido resultados compatibles con anomalías regionales en la 
activación del cerebro, sobre todo en el lóbulo frontal y algo menos en el estriado.  
El metaanálisis de Dickstein y colaboradores28 confirmó una menor activación 
durante las tareas de inhibición de respuesta en el área motora suplementaria, el núcleo 
caudado (peor en niños que en adultos con TDAH) y el giro precentral (zonas del lóbulo 
frontal), sin embargo, se objetivó una mayor activación de las  regiones del lóbulo parietal 
tales como en giro postcentral o el precúneo. En tareas de interferencia se ha demostrado 
una mayor activación del circuito cortical cingulofronto-parietal en controles respecto a 
niños con TDAH29. En tareas de atención, un metaánalisis de estudios objetivó una 
activación reducida en la corteza prefrontal dorsolateral derecha, ganglios basales 
posteriores y regiones talámicas y parietales27.  
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1.1.5. Etiología 
La etiología del TDAH responde a diversos factores causales, los cuales 
determinan un estado de vulnerabilidad neurobiológica que, al interactuar con otros 
factores de riesgo, dan lugar al cuadro clínico. Los factores biológicos, las circunstancias 
familiares (el estilo educativo de los padres, las características de interacción de padres-
hijos) y sociales (nivel socioeconómico), se perfilan como los factores de riesgo que 
incrementan la severidad del cuadro clínico y contribuyen a su mantenimiento. 
Tabla 2. Resumen de los factores etiológicos del TDAH 
Factores genéticos -Heredabilidad 
-Identificación de genes concretos: 
   S. Dopaminérgico: DR4, DAT1 
   S. Noradrenérgico: ADRA2A, ADRA2C, DBH 
   S. Serotoninérgico: 5-HTT, 5-HT1B, 5-HT1A 
Factores ambientales -Exposición intrauterina al tabaco 
-Prematuridad 
-Bajo peso al nacer 
-Infecciones 
-Mala nutrición materna y/o consumo de tóxicos 
-Complicaciones perinatales: hipoxia-isquemia 
-Exposición a sustancias tóxicas (plomo, bifenilos policlorados) 
-Antecedentes de T. Psiquiátricos en los padres 
-Institucionalización o hipoestimulación en la infancia 
-Clase social baja, adversidad psicosocial 
La reproducción de la tabla respeta los derechos copyright. Aparece en: Mardomingo MJ. Tratado de 
Psiquiatría del niño y del adolescente. Madrid: Diaz de Santos, 2015:579-630 
 
 
 
1.1.5.1 Factores genéticos 
a. Heredabilidad 
El papel de los factores genéticos en el estudio del TDAH se investiga mediante 
estudios familiares, poblacionales, estudios realizados en gemelos y estudios de adopción. 
Estos estudios han estimado una heredabilidad media del TDAH del 76%30. 
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 Estudios poblacionales 
Para el estudio de los loci o regiones genéticas implicadas, se ha recurrido 
históricamente a los estudios poblacionales. Los estudios poblacionales han revelado un 
ligamiento altamente probable con diferentes regiones genéticas. Para estos estudios de 
ligamiento se emplea generalmente la puntuación LOD, que hace referencia al logaritmo 
de las probabilidades de que dos genes o loci se encuentren ligados, y por tanto, se hereden 
unidos con más frecuencia de lo habitual. Una puntuación LOD superior a 2 sería 
sugestivo de ligamiento, e igual o superior a 3 señalaría un ligamiento significativo 
(«probabilidad 1.000 a 1»). Entre las regiones con un ligamiento significativo se han 
destacado la 16p13, 17p11, 7p13 y 15q15, y sugestivo la 5p13, 5q33, 6q14, 9q33, 11q25, 
11q22 y 20q13. Algunas de estas regiones están vinculadas al autismo y a la dislexia31 32 
33.  
 Estudios de familiares 
Los estudios familiares han señalado históricamente una elevada prevalencia de 
TDAH entre padres y hermanos de pacientes con TDAH. El riesgo o probabilidad de 
recurrencia familiar (padre a hijo) se sitúa en el 25-50%34 35. En sentido inverso, un padre 
o hermano de niño con TDAH tiene 2-8 veces más riesgo de tener TDAH que la población 
general; según otros estudios, el 18-25% de padres con niños con TDAH cumplirá 
criterios de TDAH también.  
 Estudios de gemelos 
Los estudios de adopción demuestran que los niños hiperactivos tienden a asemejarse 
más intensamente a sus padres biológicos que a los adoptivos.  Los estudios realizados 
sobre gemelos han demostrado la elevada participación genética en el TDAH. La 
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concordancia diagnóstica en gemelos monocigotos se sitúa en el 70-80% y desciende al 
30% en los dicigotos. El estudio de gemelos ha permitido establecer según diferentes 
estudios una heredabilidad media del mismo en 0,6-0,76 aproximadamente35 36.  
 Estudios de adopciones 
En los estudios de adopciones, las variables genéticas y ambientales pueden ser 
separadas por el proceso de adopción, siempre y cuando el ambiente de destino no sea 
similar al ambiente de origen. La principal ventaja es que permiten el análisis de la 
interacción entre genes y ambiente, al comparar hijos que viven con sus padres biológicos 
y otros que no. Los resultados encontrados en este tipo de trabajos también apoyan la idea 
de que el riesgo de sufrir TDAH es mucho mayor en los familiares biológicos de los 
afectados que en los familiares adoptivos37. 
b. Identificación de genes concretos 
La búsqueda de los posibles mecanismos genéticos implicados en el TDAH se ha 
centrado en la selección de diferentes genes que podrían estar implicados en la 
fisiopatología del trastorno. A partir de las investigaciones farmacológicas se reconoce al 
sistema dopaminérgico como responsable de parte de la sintomatología TDAH38 39. Otros 
sistemas de neurotransmisión estudiados han sido el noradrenérgico y el serotoninérgico. 
 Sistema dopaminérgico.  
Los estudios de genética molecular en el TDAH han dedicado gran atención a los 
polimorfismos con número variable de repeticiones en tándem de dos genes implicados 
en la transmisión dopamínica, el gen del receptor dopamínico de tipo D4 (DRD4) y el 
gen del transportador de Dopamina (DAT1). 
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Hay evidencia de asociación entre el gen DRD4 y el cromosoma 11 (11p15.5)40. Se 
ha identificado una relación entre la variación alélica (la forma de siete repeticiones) y el 
riesgo de sufrir TDAH41 42. Más concretamente, han encontrado que en comparación con 
alelos alternativos, el alelo de siete repeticiones parece alterar la función del DRD4 
haciéndolo menos sensible a la DA43. Además, se ha sugerido que este alelo podría estar 
asociado con la persistencia de los síntomas del trastorno44 45, con la falta de atención46 
47 48 e incluso con un mayor grado de impulsividad49.  Además, se ha encontrado en 
sujetos portadores del alelo de siete repeticiones, un menor volumen en la corteza frontal 
superior y en el cerebelo50 y un menor espesor en la corteza parietal posterior y en la CPF 
inferior y orbitofrontal derechas51. El polimorfismo DRD4 está en una región 
codificadora y sus variaciones generan cambios estructurales del receptor. 
En relación al gen del transportador de dopamina (DAT1) localizado en la banda 
cromosómica 5p15.3, contiene una región de 40 pares de bases que se repite de 3-11 
veces52. En general los alelos que contienen mayor número de repeticiones se han 
asociado a aumento del riesgo del diagnóstico de TDAH53 54.  Desde un punto de vista 
estructural parece ser que la variabilidad del gen DAT1 afecta al volumen del caudado 
sin afectar al volumen de la CPF55.  Asimismo, desde un punto de vista funcional, el 
genotipo DAT1 parece afectar también a la activación del estriado y del vermis del 
cerebelo56. Diferentes trabajos han mostrado que las variaciones en el gen DAT1 también 
podrían influir sobre el procesamiento ejecutivo de la información. En esta línea se ha 
podido comprobar que los niños con TDAH portadores de una copia del alelo de 9 
repeticiones y otra del alelo de 10 repeticiones en su genotipo muestran una peor 
ejecución en tareas ejecutivas, en comparación con los niños portadores de dos copias del 
alelo de 10 repeticiones57. En contraposición a estos datos, se ha encontrado que personas 
con TDAH portadoras de dos copias del alelo de 10 repeticiones muestran un mayor sesgo 
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atencional en el Conners Continuous Performance Test (CPT) en comparación con otras 
combinaciones de alelos en el genotipo58.  
Otro de los receptores de la DA que se ha relacionado con el TDAH ha sido el receptor 
D5 (DRD5), concretamente el gen que codifica para éste. De los diferentes alelos que 
presenta, el de 148 pares de bases parece estar asociado como un factor de riesgo para 
padecer TDAH, mientras que el alelo de 136 pares de bases podría tener un efecto 
protector53 59. No obstante, es necesario tener presente que se desconocen las 
implicaciones funcionales de dicho polimorfismo. 
Finalmente, otro gen al que se ha prestado atención es el gen que codifica el enzima 
catecol-O-metiltranferasa (COMT), que está localizado en el cromosoma 22 y que 
participa en la degradación de las catecolaminas. En concreto, los sujetos que presentan 
el polimorfismo del gen Valina/Meteonina en el codón 158 (Val158Met), tienen pobres 
resultados en las pruebas de función ejecutiva, atención y velocidad de procesamiento60. 
Sin embargo, los resultados no son consistentes ya que algunos trabajos han encontrado 
una asociación significativa con el trastorno61 62, mientras que otros no63 64.  
 Sistema noradrenérgico.  
Algunos estudios se han centrado en la participación de los receptores de la 
noradrenalina (NA) como factores de riesgo genético del TDAH. Como señalaron Pliszka 
y colaboradores65, existen datos significativos que  indican que la NA participa en los 
síntomas de hiperactividad- impulsividad y de falta de atención. 
Los genes estudiados con más frecuencia relacionados con el sistema noradrenérgico 
han sido, el gen que codifica el transportador de la noradrenalina (NA)66 , el gen del 
receptor noradrenérgico α2A (ADRA2A), el gen del receptor noradrenérgico 
α2C(ADRA2C)66 y el gen de la DA β-hidroxilasa (DBH)67.  
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 Sistema serotoninérgico.  
Los principales genes estudiados en este sistema, son: el gen que codifica el 
transportador 5 de la serotonina (5-HTT)68, los genes que codifican los receptores 5-
HT1B y 5-HT2A62 y el gen del enzima triptófano hidroxilasa62.  
Nuevos avances tecnológicos aplicados a la genética como, la hibridación genómica 
comparativa (CGH) y la secuenciación paralela o de siguiente generación (NGS, next 
generation sequencing), están permitiendo ampliar el conocimiento de los trastornos 
mentales.  
Se ha demostrado, de forma significativa, la presencia de variaciones en el número de 
copias (CNV) del genoma (tanto delecciones como duplicaciones) implicados en 
pacientes con TDAH69. Estas CNV tienden a relacionarse con genes glutamatérgicos, 
cateninas (implicadas en la adhesión celular), neurolisinas…36. La presencia de estas 
deleciones o duplicaciones causales es realmente frecuente en pacientes con TDAH 
atípicos (antecedente personal de graves problemas de coordinación o lenguaje, presencia 
de malformaciones cardíacas, óseas…, antecedentes familiares cercanos de autismo, 
discapacidad intelectual, trastornos del lenguaje graves o esquizofrenia, o presencia de 
rasgos dismórficos, talla patológica, macro o microcefalia).  
En el año 2008 se publicó el primer estudio que abarcaba la totalidad del genoma, 
buscando Quantitative Trait Loci (QTL) relacionados con el TDAH. Este trabajo ha 
identificado dos nuevos loci que podrían contener genes candidatos relacionados con el 
desarrollo del TDAH, concretamente los loci 5q13.1 y 14q1270. 
En definitiva, se puede considerar que hay evidencia consistente que muestra que la 
variabilidad genética es un factor relevante en la variancia fenotípica del TDAH. Se 
considera que los factores genéticos de riesgo explicarían el 70-80% de la variabilidad 
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fenotípica observada71. No obstante, es necesario tener presente que al no tratarse de una 
heredabilidad estimada del 100%, otros factores no heredables, como los ambientales, 
podrían ayudar a explicar una parte importante del trastorno  
 
1.1.5.2 Factores ambientales 
 Exposición intrauterina al tabaco: El consumo de tabaco materno durante la 
gestación se considera un factor de riesgo para el desarrollo fetal, el parto y el 
recién nacido. Los resultados ponen de manifiesto que los niños recién nacidos de 
madres fumadoras durante la gestación presentan bajo peso al nacer y en etapas 
posteriores de su desarrollo presentan disfunciones cognitivas, conductuales y 
atencionales72. Como describen varios estudios, como este realizado por Zhu y 
colaboradores73 el consumo materno de tabaco puede ser un factor causal de 
desarrollo de TDAH. 
 Prematuridad: Algunos trabajos que han estudiado sujetos adolescentes con 
antecedentes de prematuridad y comparados con controles, han mostrado un 
rendimiento más bajo en funciones cognitivas específicas como el aprendizaje, la 
memoria verbal y visual, las funciones visoperceptivas, visoespaciales y 
visoconstructivas, el lenguaje, la fluidez verbal y las funciones ejecutivas74, 
además de presentar reducciones de volumen de sustancia gris en diferentes 
regiones cerebrales como el cerebelo, el hipocampo, la amígdala y el núcleo 
caudado75. 
 Bajo peso al nacer: un peso inferior a 2.500 gramos, se considera un factor de 
riesgo para desarrollar problemas neurocognitivos76. Según el estudio de Hatch y 
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colaboradores77  el peso al nacer está indirectamente asociado con la gravedad del 
TDAH a través de la alteración de las funciones neuropsicológicas. 
 Hipoxia-isquemia perinatal: Estudios de neuroimagen han encontrado que 
estructuras como el hipocampo y el estriado son muy vulnerables a sufrir daños 
en condiciones de hipoxia o isquemia, por lo que es muy común que los pacientes 
presenten problemas cognitivos, sobretodo relacionados con la memoria y la 
atención78 79. 
 Antecedentes de trastornos psiquiátricos en los padres: Estudios previos muestran 
tasas elevadas de TDAH en padres de niños con TDAH y viceversa80. También 
se ha encontrado asociación entre el diagnóstico de TDAH infantil, presentación 
inatenta, y  síntomas depresivos maternales81 .  La psicopatología parental es muy 
importante, no sólo como índice de heredabilidad sino también debido al papel 
que juegan los padres proporcionando cuidados en la niñez, influenciando el 
desarrollo del TDAH82.  
 Institucionalización e hipoestimulación prolongada en la infancia: Los niños 
criados en instituciones experimentan privación grave de estimulación social y 
cognitiva83. La evidencia reciente sugiere que la presencia de psicopatología se 
explica, al menos en parte, por las alteraciones en los aspectos específicos del 
neurodesarrollo, hipoactivación cortical, debido a la deprivación en la niñez 
temprana84. 
 Clase social baja y presencia de gran adversidad psicosocial: Uno de los trabajos 
más importantes realizados en este ámbito en el que se estudió qué factores 
psicosociales constituían un riesgo para que los niños presentaran alteraciones 
psiquiátricas encontró que un ambiente de pobreza, la malnutrición, la exclusión 
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social, los cuidados deficitarios pre y postnatales, las problemáticas familiares 
(incluidos el consumo de alcohol y de drogas) y la violencia en el hogar favorecían 
a la aparición de los síntomas y contribuían al desarrollo y perpetuación de 
diferentes trastornos, entre ellos el TDAH85. De todas estas condiciones, el 
ambiente de pobreza es la que resulta aumentar más el riesgo de sufrir TDAH86. 
Lasky-Su y colaboradores87 sugieren que vivir en condiciones desfavorables 
podría influir sobre genes implicados en la etiología del TDAH a través de factores 
indirectos, por lo tanto, es posible que la relación observada entre el nivel 
socioeconómico bajo y el TDAH se deba en realidad a factores únicamente 
genéticos. 
 Exposición fetal a substancias tóxicas 
- Exposición al plomo. Algunos estudios han puesto de manifiesto que la 
exposición a este metal está relacionado con un amplio espectro de alteraciones 
neurocognitivas y conductuales88 89, como dificultades en el aprendizaje, déficits 
de atención y de coeficiente intelectual (CI) y que contribuye a la aparición de 
sintomatología hiperactiva, impulsiva y agresiva90 91. 
- Exposición a los Bifenilos Policlorados. Existen algunos trabajos que han 
relacionado la exposición al policlorinato de bifenilo con una reducción de la 
atención y la concentración, la presencia de retraso en el desarrollo cognitivo y 
déficits en el CI92. 
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1.1.6. Síntomas clínicos y diagnóstico 
El TDAH es un trastorno muy heterogéneo desde el punto de vista clínico. Sus 
síntomas ya están presentes en edades preescolares, y se hacen marcadamente evidentes 
en la etapa escolar. En el apartado de la atención, son niños a los que les cuesta mantener 
la atención en tareas ingratas, terminar tareas, fragmentando constantemente los tiempos 
de trabajo, asocian dificultades para organizar y planificar tareas, y son frecuentes los 
despistes u olvidos…; en el apartado de autocontrol, son niños inquietos y habladores, 
con frecuencia atrevidos y precipitados en sus respuestas y actos. Este cuadro sintomático 
va cambiando con la edad, revelándose menos intenso a lo largo del desarrollo del 
paciente, pero no por ello menos invalidante.  
Las características clínicas básicas quedan recogidas en los criterios diagnósticos 
que establecen la CIE-106 y el DSM 58. Aunque su caracterización clínica básica se 
sustenta en la presencia de problemas atencionales, hiperactividad e impulsividad, estos 
síntomas cardinales no siempre están presentes con la misma intensidad e interferencia 
funcional. 
Para un correcto diagnóstico, debemos atenernos a las clasificaciones y guías de 
práctica clínica más actuales, que recogen los diferentes criterios clínicos propios del 
TDAH y el proceder diagnóstico. Podemos hacer uso de los criterios del DSM 58 o de la 
CIE-106.  
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1.1.7 Comorbilidad 
En un 40-80 % de los casos, el TDAH se muestra asociado a otros trastornos93. A 
continuación, se detallan los principales trastornos comórbidos al TDAH. 
 TDAH y trastornos de conducta disruptiva  
a. Trastorno Negativista Desafiante (TND)  
El TND se caracteriza por un patrón constante, durante al menos seis meses, de 
enfados explosivos, hostilidad, resentimiento y desafío a las figuras de autoridad 
adultas94. Constituye el trastorno comórbido más frecuente en el TDAH, con una 
prevalencia que oscila entre 45-84%95. La comorbilidad con TND es más frecuente en el 
TDAH combinado o hiperactivo-impulsivo96. El principal factor para que aparezca un 
TND en el contexto de un TDAH es el retraso en la intervención psicosocial y 
farmacológica96.  
b. Trastorno de Conducta (TC)  
Se caracteriza por un patrón de comportamiento en el que los derechos básicos de 
otros o las principales normas sociales apropiadas para la edad se violan94. Se manifiesta 
en forma de  agresiones hacia personas o animales, destrucción de propiedad, robo y 
violaciones de las reglas y leyes94. Si al menos uno de estos comportamientos está 
presente antes de 10 años, se clasifica como tipo de inicio en la infancia; si ocurre a más 
tardía edad se clasifica como tipo de inicio en la adolescencia94. El TC comórbido con un 
TDAH se asocia con una mayor gravedad, peor pronóstico y, con frecuencia, la 
persistencia en la edad adulta como un trastorno de personalidad antisocial97. 
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 TDAH y Trastornos de Ansiedad (TA) 
Entre el 20-50% de los niños con TDAH cumplen criterios diagnósticos de al menos 
un trastorno de ansiedad98 99. Los trastornos de ansiedad más frecuentes en el TDAH son 
el trastorno de ansiedad generalizada (alrededor del 45%) y el trastorno de ansiedad por 
separación (aproximadamente el 30%), y son más frecuentes en niñas y en el TDAH de 
predominio inatento98. Existe, además, una clara base genética para esta comorbilidad: la 
prevalencia de TDAH está elevada tanto entre los familiares de los niños con TDAH 
como en los familiares de niños con TDAH comórbido con TA, pero la prevalencia de 
ansiedad sólo está elevada entre los familiares de niños con TDAH comórbido con TA y 
ambos rasgos se heredan de forma independiente pues unos familiares tienen sólo TDAH 
y otros sólo tienen ansiedad86. 
 TDAH y Trastorno Obsesivo-Compulsivo (TOC) 
En las muestras epidemiológicas comunitarias de niños con TDAH la prevalencia del 
TOC no parece exceder a la de la población general (entre el 2-4%)100, en contraste, el 
51% de niños y el 36% de adolescentes con TOC también cumplen criterios de TDAH101. 
Además los niños con TDAH+TOC tienen una expresión del TOC a edad más temprana 
así como mayor tasa de disfunción escolar y social102. Algunos autores sugieren que la 
asociación TDAH+TOC es una congregación genética y es un subtipo familiar específico, 
si bien las características del TDAH son similares, tenga o no TOC asociado103.  
 TDAH y trastornos del humor  
a. TDAH y Trastorno Depresivo.  
Muchos estudios han demostrado una marcada asociación entre TDAH y 
depresión mayor o distimia104, y estiman que la prevalencia de depresión mayor en niños 
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y adolescentes con TDAH está entre 6% y 38%105. La comorbilidad con trastornos 
depresivos, que es más frecuente en adolescentes, empeora el pronóstico del TDAH106, y 
estos pacientes suelen requerir más hospitalizaciones, presentar mayor número de 
síntomas que llegan a ser altamente incapacitantes y tienen mayor probabilidad de 
suicidio. Cuando se dan ambos trastornos, el TDAH comienza en edades preescolares, 
mientras que el Trastorno Depresivo lo hace en torno a los 8 años107; ambos trastornos 
siguen cursos independientes108 y el TDAH comórbido no afecta las tasas de recuperación 
de la depresión106.  
b. TDAH y Trastorno Bipolar (TB) 
La relación entre TDAH y enfermedad bipolar es compleja y controvertida109. Esto se 
debe en parte, a que algunos síntomas son comunes a ambas patologías, tales como: 
hiperactividad, impulsividad, inatención, distraibilidad, irritabilidad y problemas de 
sueño. Sin embargo, ciertas diferencias permiten atribuir los síntomas a una de las dos 
enfermedades: en el niño con enfermedad bipolar estos síntomas son más intensos y 
conllevan un mayor impacto en su calidad de vida, suelen tener un carácter episódico, 
con frecuencia se asocian a agresividad y, en ocasiones, a síntomas psicóticos 
(alucinaciones o ideas delirantes). La agresividad de los niños con enfermedad bipolar 
suele tener una gran carga de violencia, en forma de explosiones de ira. Los niños con 
TDAH, por el contrario, suelen manifestar agresividad más de tipo verbal, de forma 
continua y con menor intensidad19. Algunos autores afirman que hasta el 20% de los niños 
con TDAH presentan también enfermedad bipolar110, lo que difiere en gran medida del 
1% de prevalencia de enfermedad bipolar en población general111. La asociación de estas 
dos patologías implica mayor cronicidad, mayor impacto sobre el funcionamiento diario 
y peor pronóstico ya que la respuesta al tratamiento es menor: tan sólo el 30% alcanza 
remisión en dos años, y menos del 20% presenta recuperación total112. Respecto a la 
55 
 
comorbilidad TDAH con TB hay diferencias en función del sexo y la edad: el 66% de 
jóvenes con TB son varones y 33% de ellos tiene TDAH, mientras que 66% de los adultos 
con TB son mujeres y la prevalencia de TDAH en ellas es tan sólo del 3%113.  
 TDAH y trastornos del aprendizaje (TAp) 
El término trastorno del aprendizaje (TAp) hace referencia a un grupo heterogéneo de 
entidades que se manifiestan por dificultades en la lectura, escritura, razonamiento o 
habilidades matemáticas, con un rendimiento en dichas áreas sustancialmente por debajo 
de lo esperado para la edad cronológica, el cociente intelectual y la escolaridad propia de 
la edad19. La prevalencia de TAp en los niños TDAH oscila entre el 19%-26%114. En la 
población general la prevalencia de dislexia, si consideramos todas las formas de 
gravedad, oscila entre el 3-10%115. En los niños con TDAH la prevalencia de dislexia es 
mucho mayor (del 8 al 39%), y a su vez, el TDAH está presente en un 33% de niños con 
dislexia, por lo que se debe investigar el diagnóstico de dislexia en todo niño con TDAH 
(y viceversa)116. La asociación del TDAH con otros TAp distintos a la dislexia, está 
menos estudiada; parece que el 26% de los niños con discalculia presenta TDAH117 y 
también hay una comorbilidad entre el TDAH y la disgrafía118. Según el estudio de Adi-
Japha y colaboradores un 65% de niños TDAH presentan dificultades en la escritura, 
menor nivel de inteligencia y nivel educativo118.  
 TDAH y tics/ Síndrome de Tourette 
El TDAH es la condición comórbida más prevalente encontrada en personas con tics 
y síndrome de Tourette119; se ha informado que entre el 60-80% de las personas con 
síndrome de Tourette tienen un TDAH comórbido120. Aproximadamente la mitad de las 
personas con tics crónicos también cumplen con los criterios de diagnóstico para 
TDAH121. Ambos trastornos evolucionan de manera independiente y no afectan al curso 
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clínico del otro: mientras que la tasa de remisión del TDAH tiende a ser baja (25%), la 
del trastorno por tics es alta (65%)122. 
 TDAH y Trastornos del Espectro Autista (TEA)  
Hasta un 40-60% de personas con TEA cumplen también criterios de TDAH123. Los 
síntomas de inatención en los niños con TEA son más bien tipo “no escucha” o “dificultad 
para cambiar el foco atencional” más que de tipo tiempo atencional corto o excesiva 
distraibilidad. Los síntomas de hiperactividad deben estar presentes en cualquier 
momento del día, no sólo durante la ejecución de estereotipias19. 
 TDAH y discapacidad intelectual (CI<70) 
La prevalencia de TDAH en niños con discapacidad intelectual es dos o tres veces 
mayor que en la población general: 8,7-40%124. En los niños con inteligencia límite puede 
llegar al 59.7%125 y en los niños con discapacidad intelectual ligera la alteración de 
funciones ejecutivas y el TDAH se presenta hasta en el 55% de casos126. Algunos 
síndromes específicos como el X Frágil, el Síndrome Velocardiofacial o el Síndrome de 
Williams cursan también con un fenotipo conductual de TDAH127.  
 TDAH y trastorno por abuso de sustancias (TUS) 
Las personas con TDAH tienen un riesgo cuatro veces mayor de uso de sustancias, 
particularmente tabaco, alcohol, cannabis y cocaína. También suelen tener un inicio más 
temprano en el uso de sustancias, en comparación con la población general105. La 
comorbilidad con TC y trastorno bipolar aumentan la probabilidad de TUS128. En esta 
comorbilidad es frecuente el uso de sustancias por parte de algún familiar, lo que se 
atribuye a una predisposición genética129.  
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1.1.8 Tratamiento 
El tratamiento del TDAH debe ser multimodal y multidisciplinar. Los 
tratamientos farmacológicos pueden mejorar los síntomas cardinales, e incluso atenuar 
los propios de algunas comorbilidades, pero otras características (disfunción ejecutiva, 
trastornos específicos del aprendizaje, trastornos disruptivos de la conducta…) deberán 
ser abordadas específicamente. Las medidas terapéuticas dependerán de numerosas 
variables, atendiendo a la edad y sintomatología del niño, la gravedad de los síntomas 
propios del TDAH y sus comorbilidades, la repercusión que genera y las características 
de la familia. Los ajustes estructurales, ecológicos o ambientales, tanto en la escuela como 
en el domicilio del niño, son siempre recomendables.  
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1.2 Sueño normal 
1.2.1. Conceptos generales: arquitectura del sueño 
El sueño es un estado fisiológico, reversible y cíclico, que aparece en oposición al 
estado de vigilia y que presenta unas manifestaciones conductuales características, tales 
como una relativa ausencia de motilidad y un incremento del umbral de respuesta a la 
estimulación externa. A nivel orgánico se producen modificaciones funcionales y 
cambios de actividad en el sistema nervioso130. 
El sueño es un estado activo en el que intervienen varios sistemas neurales que se 
influyen mutuamente: el diencéfalo, el tronco del encéfalo y la corteza cerebral130. El ser 
humano invierte, aproximadamente, un tercio de su vida en dormir. Se ha demostrado que 
dormir es una actividad absolutamente necesaria ya que, durante la misma, se llevan a 
cabo funciones fisiológicas imprescindibles para el equilibrio psíquico y físico de los 
individuos: restaurar la homeostasis del sistema nervioso central y del resto de los tejidos, 
restablecer almacenes de energía celular y consolidar la memoria131. 
La duración del sueño nocturno varía en función de la edad, estado de salud, 
estado emocional y otros factores y su duración ideal es la que nos permite realizar las 
actividades diarias con normalidad130.  
Existen dos tipos de sueño bien diferenciados: el sueño con movimientos oculares 
rápidos, conocido como sueño REM (Rapid Eye Movement) y el sueño sin movimientos 
oculares rápidos o NREM (Non Rapid Eye Movement). El sueño REM se asocia a una 
elevada actividad neuronal y con las ensoñaciones. El sueño NREM se subdivide en tres 
estadios: la fase N1, es la más corta y corresponde con la fase de sueño superficial, la fase 
N2 supone el 50% del tiempo total de sueño y la fase N3 corresponde al sueño más 
profundo y reparador. Durante el período de sueño nocturno se alternan de manera cíclica 
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(4 a 6 veces) el sueño REM y NREM. Al inicio de la noche predomina el sueño profundo, 
mientras que la duración de los períodos de sueño REM aumenta en los sucesivos 
ciclos130.  
1.2.2. El sueño como ritmo biológico 
La mayoría de las funciones de casi cualquier sistema vivo presenta un ritmo de 
24 horas aproximadamente, que se conoce como ritmo circadiano132. Algunos estímulos 
ambientales tienen capacidad para activar los ritmos biológicos y la luz es el principal 
agente externo133, aunque los estímulos sociales también actúan a este nivel. Algunos 
fenómenos biológicos rítmicos tienen un período más corto que los ritmos circadianos y 
se conocen como ritmos ultradianos. Tienen un ritmo ultradiano la alimentación, los 
ciclos de sueño y la liberación de hormonas. El ciclo vigilia-sueño es un ritmo circadiano 
y la alternancia entre sueño REM y NREM tiene un carácter ultradiano134. 
1.2.3. El sueño en la infancia y adolescencia  
A lo largo de la vida, el comportamiento del sueño varía dependiendo de los ciclos 
biológicos intrínsecos y del entorno, objetivándose cambios vinculados al desarrollo del 
SNC o de condicionantes educativos, laborales, sociales…, que son distintos dependiendo 
de la etapa de la vida135. Ver figura 1.  
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Figura 1 Percentiles para el tiempo total de horas de sueño desde los primeros meses de 
vida hasta la adolescencia  
La reproducción de la figura respeta los derechos copyright. Aparece en: Iglowstein I. Sleep duration 
from infancy to adolescence: reference values and generational trends. Pediatrics. 2003 Feb;111(2):302-
7. 
 
En el útero, el feto humano a las 30-32 semanas de gestación ya presenta ciclos 
ultradianos (de duración inferior a 24 horas) de vigilia-sueño. Durante los primeros días 
de vida, el neonato permanece dormido más de 16 horas al día distribuidas en varios 
episodios. En los recién nacidos y lactantes de menos de 3 meses de edad, el sueño activo, 
precursor del sueño REM, es el que presenta la mayor proporción, alcanzando hasta el 
60% del tiempo total de sueño en los primeros días de vida136. Es un sueño que se 
caracteriza por una respiración y un latido cardiaco irregulares, movimientos oculares 
rápidos, atonía muscular axial y breves contracciones musculares que se acompañan de 
muecas faciales como sonrisas y chupeteos. A los 2-3 meses de edad aparecen los husos 
de sueño o spindles (característicos de la fase N2) y ya es posible diferenciar todas las 
fases del sueño. A partir de esta edad, comienzan a disminuir las horas de sueño, 
iniciándose cambios relacionados con la maduración cerebral, fundamentalmente la 
reducción de la cantidad del sueño REM. A los 6 meses el bebé establece su ritmo 
circadiano vigilia-sueño con un sueño nocturno de hasta 5 horas. A los 12 meses, la media 
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de sueño es de unas 12-13 horas al día y un 30% de este tiempo es sueño REM. A los 2 
años, se establece un promedio de 13 horas de sueño al día, que se reduce hasta las 10-12 
horas a los 3-5 años de edad, para llegar a los 5 años en los que el niño duerme unas 11 
horas al día. Entre los 6-10 años, el SNC ha madurado en gran parte y el promedio de 
horas de sueño es de 10 horas al día136. En la adolescencia se observa un incremento del 
sueño y una tendencia fisiológica a retrasar el inicio del sueño. El adulto joven suele 
dormir unas 8 horas al día y la mayor parte del sueño es de tipo NREM, 
(aproximadamente N1: 5%, N2: 50% y N3: 20%). A esta edad, el sueño REM no 
representa más de un 25% del total de sueño137. 
1.2.4. Funciones del sueño 
Al ser fisiológicamente diferentes el sueño REM y el sueño NREM, sus funciones 
también son distintas. El sueño NREM tiene una función restauradora, favorece los 
procesos energéticos y la síntesis de proteínas, incrementa la liberación de hormona de 
crecimiento humano, disminuye la respuesta al estrés (síntesis de cortisol) y favorece la 
regeneración celular130. El sueño REM tiene un papel relevante en los procesos de 
atención y memoria y en la consolidación del aprendizaje138.  
Los estudios de privación de sueño, total o parcial, permiten conocer mejor las 
funciones del sueño y su fisiopatología. En el adulto, la falta de sueño provoca 
somnolencia, déficit cognitivo y síntomas psiquiátricos como trastornos del ánimo e 
irritabilidad. La privación total del sueño promueve la fatiga y disminución de las 
funciones perceptiva, cognitiva y psicomotora. Si se prolonga esta falta de sueño, puede 
existir desorientación y alucinaciones139. En los niños, la falta de sueño se relaciona, 
además, con manifestaciones comportamentales que se manifiestan como una 
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hiperactividad paradójica, déficit de atención, problemas de aprendizaje y del desarrollo 
mental. La disminución crónica de este tipo de sueño provoca retraso del crecimiento y 
menor regeneración de tejidos. La falta de sueño REM provoca, además de los síntomas 
cognitivos y conductuales descritos anteriormente, dificultades para una correcta 
interacción social y menor capacidad de juicio y toma de decisiones, lo que se manifiesta 
en los niños como impulsividad140.  
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1.3. Alteraciones del sueño en la infancia y la adolescencia 
1.3.1 Introducción y clasificación 
Los trastornos del sueño son comunes en la infancia y la adolescencia, y pueden 
deberse a una serie de factores, tanto ambientales como psicológicos; así como a 
mecanismos genéticos, hormonales y neurobiológicos. Se estima que hasta un 40% de los 
niños y adolescentes, presenta alteraciones en el sueño141 
La clasificación de los trastornos del sueño más utilizada es la Clasificación 
Internacional de los Trastornos del Sueño (ICSD)142. En 2014 se realiza una revisión de 
la misma, ICDS-3143, en ella, los trastornos del sueño son subclasificados en 7 capítulos 
y dos apéndices. Ver tabla 3. 
La presentación clínica de los trastornos del sueño en la infancia y la adolescencia 
es múltiple y variada a lo largo del desarrollo del niño. Durante los primeros años de vida, 
las alteraciones más frecuentes son la dificultad para conciliar el sueño y/o los despertares 
nocturnos frecuentes, seguido de parasomnias y trastornos respiratorios del sueño 
(síndrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueño). A partir de la edad preescolar, las 
alteraciones del sueño más frecuentes están relacionados con una mala higiene del sueño 
y, en la adolescencia, los trastornos están relacionados con problemas del ritmo 
circadianos (retraso de fase del sueño) o trastornos del movimiento excesivo durante el 
sueño (síndrome de piernas inquietas)144. 
 
 
64 
 
Tabla 3. Clasificación de los Trastornos del sueño según ICSD-3 
1. INSOMNIO 
1. Trastorno de insomnio crónico 
2. Trastorno de insomnio de corta duración 
3. Otros trastornos de insomnio (cuando el paciente 
tiene síntomas de insomnio, pero no cumple los criterios 
para los otros dos tipos de insomnio) 
4. Síntomas aislados y variantes normales: Tiempo 
excesivo en cama, dormidor corto 
2. TRASTORNOS RESPIRATORIOS 
1. Síndromes de apnea obstructiva del sueño 
2. Síndromes de apnea central del sueño  
3. Trastornos de hipoventilación relacionados con el 
sueño 
4. Trastorno del sueño relacionado con la hipoxemia 
5. Síntomas aislados y variantes normales: Ronquido, 
Catatrenia 
3. TRASTORNOS DE HIPERSOMNOLENCIA CENTRAL 
1. Narcolepsia tipo 1 
2. Narcolepsia tipo 2 
3. Hipersomnia idiopática 
4. Síndrome de KleineLevin 
5. Hipersomnia debido a trastorno médico 
6. Hipersomnia debido a medicación o sustancia 
7. Hipersomnia asociada con trastorno psiquiátrico 
8. Síndrome de sueño insuficiente 
9. Síntomas aislados y variantes normales: Sueño largo o 
dormidor largo 
4. ALTERACIONES DEL RITMO CIRCADIANO 
1. Trastorno de retraso de fase sueño/vigilia 
2. Trastorno de avance de fase sueño/vigilia 
3. Ritmo irregular sueño/vigilia 
4. Trastorno del ritmo sueño/vigilia no 24 horas 
5. Trastorno de trabajo por turnos 
6. Trastorno de desfase horario (Jet lag) 
7. Trastorno del ritmo circadiano sueño/vigilia no 
especificado 
5. PARASOMNIAS 
1. Parasomnias relacionadas con el sueño NREM: Arousal 
confusional, Somnambulismo, Terrores nocturnos 
Trastorno de la alimentación relacionada con el sueño 
2. Parasomnias relacionadas con el sueño REM: 
Trastorno de conducta del sueño REM, Parálisis del 
sueño aislada recurrente, Pesadillas 
3. Otras parasomnias: Síndrome de explosión cefálica, 
Alucinaciones relacionadas con el sueño, Enuresis del 
sueño, Parasomnia inespecificada 
4. Síntomas aislados y variantes normales: Somniloquia  
6. TRASTORNOS DEL MOVIMIENTO (TM) 
1. Síndrome de piernas inquietas 
2. TM periódico de las extremidades 
3. Calambres en las piernas relacionados con el sueño 
4. Bruxismo relacionado con el sueño 
5. TM rítmico relacionado con el sueño 
6. Mioclono benigno del sueño de la infancia 
7. Mioclono propioespinal en el inicio del sueño 
8. TM debido a un trastorno médico 
9. TM debido a medicamento o sustancia 
10. TM no especificado 
11. Síntomas aislados y variantes normales: Mioclono 
fragmentario excesivo, Temblor hipnagógico del pie, 
activación muscular alternante de la pierna durante el 
sueño, Sacudidas hipnagógicas 
7. OTROS TRASTORNOS DEL SUEÑO 
Otros síntomas o eventos relacionados con el sueño que 
no se ajustan a la definición estándar de un trastorno del 
sueño y que no pueden ser adecuadamente incluidos en 
otro lugar , ya sea porque el trastorno se superpone con 
más de una categoría, o cuando la escasez de datos que 
se han recogido no permiten establecer firmemente otro 
diagnóstico. 
APÉNDICE A 
Insomnio familiar fatal, Epilepsia relacionada con el 
sueño, Cefalea relacionada con el sueño, 
laringoespasmo relacionado con el sueño, Reflujo 
gastroesofágico relacionado con el sueño, Isquemia de 
miocardio relacionada con el sueño 
APÉNDICE B 
Trastornos del sueño inducidos por sustancias 
La reproducción de la tabla respeta los derechos copyright. Aparece en American Academy of Sleep 
Medicine. International classification of sleep disorders. 3rd ed. Darien, IL: American Academy of Sleep 
Medicine; 2014 
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En la tabla 4 se recogen las prevalencias de los diferentes trastornos del sueño en 
la infancia según la Academia Americana de medicina del sueño. 
Tabla 4. Prevalencia de los trastornos del sueño en la infancia y adolescencia 
Trastorno del sueño Prevalencia 
Insomnio  
Parasomnias 
Trastornos del ritmo circadiano 
Trastornos respiratorios del sueño 
Trastornos del sueño relacionados con el movimiento  
Hipersomnias 
20-30% 
25% 
7% 
2-3% 
1-2% 
0.01-0.02 
La reproducción de la tabla respeta los derechos copyright. Aparece en: Nunes ML, Bruni O. Insomnia in 
childhood and adolescence: clinical aspects, diagnosis, and therapeutic approach. J Pediatr. 2015;91(6): 
S26-S35 
 
A continuación, se detallarán algunos de los trastornos del sueño en la infancia y 
adolescencia más relevantes. 
1.3.2.1 Insomnio 
El insomnio se define como la dificultad persistente para la conciliación o el 
mantenimiento del sueño, despertar precoz, o un sueño poco reparador, a pesar de 
disponer de condiciones adecuadas para el sueño143; además, para el diagnóstico de 
insomnio, es necesario que tales dificultades produzcan en el paciente al menos una de 
las siguientes molestias diurnas: fatiga o sensación de malestar general, dificultad para la 
atención, concentración o memoria, cambios en el rendimiento socio-laboral (o escolar, 
en el caso de los niños), alteraciones del ánimo o del carácter, somnolencia, disminución 
de la energía, motivación o iniciativa, propensión a cometer errores en el trabajo o en la 
conducción de vehículos, síntomas somáticos como tensión muscular o cefalea, y 
preocupaciones, obsesiones o miedos en relación con el sueño 145 146 147 148.  
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La prevalencia del insomnio en niños se estima entre el 1% y el 6%, con una 
prevalencia mucho más alta en niños con un trastorno del desarrollo neurológico o con 
otros trastornos psiquiátricos o médicos crónicos149. Cuando se consideran también la 
negativa a ir a dormir a la hora de acostarse y los despertares nocturnos disruptivos, la 
prevalencia de la conducta alterada del sueño es de un 25% a un 50% en los niños de edad 
preescolar149. 
 Insomnio conductual de la infancia se refiere a dificultades en el sueño como 
resultado de asociaciones indebidas con el irse a dormir, o del establecimiento 
inadecuado de límites por parte de los padres144. El diagnóstico de insomnio 
conductual de inicio del sueño depende de la presencia de asociaciones no 
adaptativas e inadecuadas con el irse a dormir, tales como el dormirse siendo 
mecido, viendo la televisión, o en la cama de los padres. Generalmente, el niño 
no puede dormirse cuando esas condiciones están ausentes, tanto a la hora de 
acostarse, como al despertar durante la noche.  
 El establecimiento inadecuado de límites por parte de los padres también puede 
producir una forma de insomnio conductual caracterizado por un retraso en el 
inicio del sueño secundario a la negativa del niño a irse a la cama144. 
1.3.2.2 Trastornos respiratorios del sueño 
El espectro de los trastornos del sueño relacionados con la respiración, incluye 
cuadros clínicos que van desde el ronquido habitual al síndrome de resistencia de la vía 
aérea superior, y a la apnea obstructiva del sueño.  
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 Ronquido, es una de las principales características del trastorno del sueño 
relacionado con la respiración. El ronquido habitual se observa en hasta un 27 % 
de los niños150. 
 Síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS). La prevalencia de la apnea 
obstructiva del sueño en los niños es de 1.2 % a 5.7%, dependiendo de los criterios 
diagnósticos utilizados y de la población estudiada. En los niños, la prevalencia 
máxima es entre los 2 y 8 años de edad, en gran parte debida a la hipertrofia de 
las amígdalas y adenoides. Su incidencia ha aumentado con el incremento de la 
obesidad en niños y adolescentes. Otros factores predisponentes incluyen las 
anomalías craneofaciales y los trastornos neuromusculares. Consiste en la 
presencia, durante el sueño, de episodios repetidos de obstrucción, completa en el 
caso de las apneas y parcial en el caso de las hipopneas, al flujo aéreo en la vía 
aérea alta151. Estos episodios provocan con frecuencia una reducción de la 
saturación de oxígeno. Por definición, las apneas e hipopneas deben durar un 
mínimo de 10 segundos, y no es infrecuente que se prolonguen incluso durante un 
minuto o más. Pueden ocurrir en cualquier fase del sueño, aunque lo más frecuente 
es que lo hagan en las fases 1 y 2, y en la fase REM, produciéndose típicamente 
las mayores desaturaciones en esta última fase152 153. Como consecuencia de las 
apneas e hipopneas se producen microdespertares, que desestructuran el sueño y 
hacen que los pacientes se levanten por la mañana cansados, sin sensación de 
sueño reparador, y tiendan a quedarse dormidos con facilidad durante el día154. El 
tratamiento de este síndrome debe ser etiológico, tratando de corregir aquellos 
factores que provocan el cierre de la vía aérea. Como tratamiento sintomático se 
puede emplear una mascarilla de presión positiva continua (CPAP) durante el 
sueño155. 
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1.3.2.3 Hipersomnias 
 Narcolepsia: La presentación clínica más frecuente de la narcolepsia en niños en 
edad escolar es una somnolencia diurna excesiva e incontrolable. Otro de los 
síntomas que puede estar presenta es la cataplexia, debilidad repentina de los 
músculos del cuerpo, especialmente las piernas, pero también de la cara y el 
cuello, que a menudo es provocada por una emoción intensa, especialmente la 
risa. Entre el 50%-70% de los pacientes con narcolepsia infantil presentan 
cataplexia. También pueden presentar parálisis del sueño y alucinaciones, pero 
son menos frecuentes. Sólo entre un 10%-25% de las personas afectadas presentan 
estos cuatro síntomas durante la evolución de la enfermedad156. Estos síntomas 
son el resultado de una erupción de sueño REM en pacientes que están despiertos. 
En estudios retrospectivos de casos clínicos, aproximadamente un tercio de los 
adultos con narcolepsia describen un inicio antes de los 15 años de edad, y 
aproximadamente un 15% antes de los 10 años de edad157. La mayoría de las 
personas con narcolepsia tienen niveles bajos del neurotransmisor hipocretina, 
que promueve la vigilia. La mayoría de los casos se presentan en personas sin 
antecedentes familiares, aunque hay grupos familiares que presentan el trastorno, 
particularmente en aquellos que muestran cataplexia158. 
 El Síndrome de Kleine-Levin es una afección rara que afecta principalmente a 
adolescentes; comienza durante la segunda década de la vida en aproximadamente 
el 80% de los casos, con una proporción hombre/mujer de 2:1. El Síndrome de 
Kleine-Levin se caracteriza por períodos de somnolencia extrema, alternando con 
hiperfagia (hambre excesiva o apetito voraz), cambios psicológicos y síntomas 
conductuales. La causa y la patogénesis del síndrome de Kleine-Levin son 
actualmente desconocidas159.  
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1.3.2.4 Alteraciones del ritmo circadiano 
 Síndrome de la fase del sueño retrasada. Se caracteriza por un retraso 
(habitualmente mayor de dos horas) en los tiempos de conciliación del sueño y 
despertar, en relación con los horarios convencionales o socialmente aceptados. 
Los individuos afectados por esta entidad tienen una práctica imposibilidad para 
dormirse y despertarse a una hora razonable, haciéndolo más tarde de lo habitual. 
La estructura del sueño es normal, destacando únicamente en los estudios 
polisomnográficos un importante alargamiento de la latencia del sueño o el tiempo 
que tardan en dormirse los pacientes. Parece existir un componente genético, 
habiéndose demostrado asociaciones entre polimorfismos en algunos genes 
(hPer3, HLA, Clock) y el retraso en la fase del sueño160. Es más frecuente entre 
adolescentes y adultos jóvenes, siendo su prevalencia del 7-16%161. Aunque se 
han descrito casos de inicio en la infancia, la edad media de inicio de los síntomas 
son los 20 años. 
 1.3.2.5 Parasomnias 
Las parasomnias son trastornos de la conducta o comportamientos anormales que 
tienen lugar durante el sueño162. En muchos casos hay datos sobre la influencia 
genética163. 
 Despertar confusional164. Se conoce también como “borrachera del despertar”. Se 
caracteriza por la aparición de un cuadro confusional al despertarse del sueño. Los 
individuos que sufren este trastorno se despiertan desorientados en tiempo y en 
espacio, con bradipsiquia y con una marcada disminución de la atención y de la 
respuesta a los estímulos; habitualmente suelen presentar también cierto grado de 
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amnesia anterógrada o retrógrada. El comportamiento durante el despertar 
confusional puede ser apropiado o, por el contrario, el sujeto puede mostrarse 
agresivo y violento, consigo mismo o con el acompañante. Los episodios 
confusionales pueden durar desde algunos minutos, lo más frecuente, hasta varias 
horas. Su prevalencia es mayor en los niños y en los adultos jóvenes, y 
habitualmente desaparecen con la edad. 
 Sonambulismo. Este trastorno consiste en el desarrollo, durante las fases de sueño 
profundo o delta (generalmente en la primera mitad del tiempo de sueño), de una 
secuencia de comportamientos complejos que habitualmente incluyen el caminar. 
Antes de comenzar a caminar, los individuos pueden sentarse en la cama y mirar 
alrededor de una forma confusa. Además, pueden llevar a cabo otras conductas 
aprendidas durante la vigilia, e incluso adoptar comportamientos agresivos. Los 
ojos suelen permanecer abiertos y con sensación de asombro. Durante los 
episodios, los sujetos se encuentran profundamente dormidos, siendo difícil 
despertarles del sueño; cuando esto se consigue, suelen encontrarse confusos, y 
con amnesia de lo ocurrido. Es más frecuente en la infancia, con una prevalencia 
aproximada de un 17%165. No existe un tratamiento etiológico, siendo necesario 
el adoptar medidas que eviten accidentes fortuitos. 
 Terrores nocturnos. Se caracterizan por la aparición súbita y durante las fases de 
sueño profundo, en la primera mitad de la noche, de episodios de llanto o grito 
inesperados, con una expresión facial de miedo o terror intensos, y que se 
acompañan de una importante descarga autonómica, con taquicardia, taquipnea, 
diaforesis, etc. Habitualmente el sujeto permanece sentado en la cama durante los 
episodios, profundamente dormido y sin responder a los estímulos externos; si se 
le despierta suele encontrarse confuso y desorientado, sin recordar lo que estaba 
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sucediendo. Generalmente los padres describen al niño como incalmable e 
inconsolable durante el episodio. La prevalencia en la infancia, es del 1-6,5%165. 
 Pesadillas. Son ensoñaciones muy vivenciadas, de contenido desagradable, y que 
producen una importante sensación de miedo en el sujeto, llegando a despertarle 
en muchas ocasiones. Ocurren durante la fase REM del sueño, y a diferencia de 
los terrores nocturnos, predominan en la segunda mitad de la noche y el sujeto 
suele recordar y es consciente de lo sucedido cuando se despierta. Son muy 
frecuentes en la infancia, siendo la incidencia más alta entre los 5 y los 10 años166. 
1.3.2.6 Movimientos anormales relacionados con el sueño 
 Síndrome de piernas inquietas. Es un trastorno del sueño caracterizado por una 
necesidad imperiosa e irresistible de mover las piernas167 168. Con mucha 
frecuencia, aunque no siempre, se acompaña de incómodas e incluso dolorosas 
parestesias en el interior de las piernas. La necesidad de mover las piernas y las 
posibles parestesias acompañantes empeoran con el reposo (en decúbito o en 
sedestación), y suelen mejorar, de forma prácticamente inmediata, caminando o 
moviendo las piernas. Suele ser peor por las tardes y las noches, mientras que su 
intensidad disminuye considerablemente por las mañanas. Aparece en la 
transición vigilia-sueño, cuando el paciente está todavía despierto, dificultando la 
conciliación del sueño al principio de la noche o tras los despertares nocturnos169 
170. Aunque, como su propio nombre indica, afecta predominantemente a las 
extremidades inferiores, los síntomas pueden presentarse también en los 
miembros superiores.  Si bien el síndrome de las piernas inquietas ha sido 
considerado tradicionalmente como un trastorno de la edad adulta media y 
avanzada, diversos estudios171 han mostrado que puede presentarse en la infancia. 
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Se puede utilizar la Escala de Gravedad del Síndrome de las Piernas Inquietas 
Pediátrico para cuantificar la gravedad y el impacto funcional de los síntomas172.  
 Movimientos periódicos de las piernas. Son episodios repetidos de movimientos 
bruscos, rápidos e involuntarios, de las extremidades173. Suelen producirse en 
secuencias de 4 ó más movimientos, separados entre sí por un intervalo de 5 a 90 
segundos (habitualmente 20-40 segundos). Los episodios ocurren sobre todo en 
las fases 1 y 2 del sueño, pero pueden extenderse a lo largo de toda la noche. Como 
consecuencia de los mismos, se producen microdespertares repetidos y una 
interrupción brusca del sueño174 175 176. Habitualmente afectan a las extremidades 
inferiores, y consisten en una extensión del primer dedo del pie, en combinación 
con una flexión parcial del tobillo, la rodilla y, en ocasiones, también la cadera. 
Puede además afectar a los miembros superiores.  
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1.4 TDAH y alteraciones del sueño 
1.4.1 Introducción 
La asociación entre los trastornos del sueño con TDAH es multifacética y 
compleja.  Se informa que la prevalencia de trastornos del sueño en los individuos con 
TDAH se sitúa en un intervalo desde 25 hasta 55%177. En un estudio australiano, el 62% 
de los niños con TDAH tenían problemas moderados o graves del sueño y el 22% tomó 
medicamentos para dormir durante el periodo de observación de 1 semana178.  
Los problemas de sueño pueden ser una característica intrínseca de TDAH, o 
pueden tanto exacerbar como ser exacerbados por los síntomas de enfermedades 
comórbidas. Los problemas de sueño pueden desarrollar síntomas parecidos a los del 
TDAH, lo que podría conducir a un diagnóstico erróneo. Los efectos de la restricción del 
sueño, pueden dar lugar a trastornos del comportamiento o alteraciones funcionales que 
son notablemente similares a los de TDAH. Las relaciones se complican aún más por el 
uso de medicamentos psicoestimulantes para tratar el TDAH, porque pueden perjudicar 
el sueño en algunos pacientes, pero paradójicamente mejorar el sueño en otros a través de 
un efecto calmante. Por estas razones, se ha recomendado que los trastornos primarios 
del sueño deben ser descartados antes de iniciar tratamiento con medicamentos para el 
TDAH. Las intervenciones conductuales dirigidas a mejorar el sueño pueden beneficiar 
a algunos pacientes y deben formar parte del plan de gestión de TDAH multimodal 
recomendado para los pacientes que reciben tratamiento farmacológico. 
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Las comorbilidades psiquiátricas son comunes en los niños diagnosticados de 
TDAH: hasta el 87% de los niños con un diagnóstico de TDAH tienen al menos una 
comorbilidad, y el 20% tiene tres o más condiciones comórbidas179. Enfermedades 
psiquiátricas como el trastorno bipolar, autismo, el trastorno de estrés postraumático y el 
trastorno obsesivo compulsivo a menudo se producen en coincidencia con TDAH, y 
también están asociados con trastornos del sueño, que pueden tanto acompañar como 
exacerbar los síntomas psiquiátricos comórbidos. 
Los problemas en el sueño son propensos a tener efectos adversos sobre de la 
calidad de vida de los niños con TDAH y sus familias180 y también pueden contribuir al 
desarrollo de ansiedad, depresión o trastorno negativista desafiante. Las complejas 
interacciones multidireccionales entre problemas de sueño y TDAH, junto con las 
comorbilidades psiquiátricas y la utilización de fármacos, siguen sin estar claros a pesar 
de una amplia investigación. La naturaleza recíproca de las relaciones entre el TDAH y 
el sueño puede reflejar la superposición de funciones entre las regiones neuroanatómicas 
del cerebro implicadas en la atención, la excitación y la regulación del sueño181. 
1.4.2 Prevalencia de los trastornos del sueño en el TDAH  
Los síntomas de falta de atención e hiperactividad se correlacionan con 
alteraciones del sueño, tanto en la duración como en la calidad del mismo. En concreto, 
existe una asociación entre el TDAH, problemas para conciliar el sueño y parasomnias, 
sin embargo, el conocimiento actual no aborda la naturaleza ni la direccionalidad de la 
causalidad182. Un estudio de casos controles concluye que la frecuencia de problemas en 
el sueño en grupo TDAH es un 84,8%, mayor que el grupo control, incluyendo una peor 
calidad de vida, peor salud física y psicosocial183. 
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Cortese y colaboradores184 publicaron un metaanálisis sobre TDAH y trastornos 
del sueño en niños que recogía estudios realizados tanto con parámetros objetivos 
(polisomnografía y/o actigrafía) como subjetivos (cuestionarios) publicados entre 1987 y 
2008. Las conclusiones principales establecían que, según los indicadores subjetivos, los 
niños con TDAH presentan más problemas a la hora de acostarse y más despertares 
nocturnos que los controles sanos; y según parámetros objetivos revelaron mayor 
fragmentación del sueño, mala eficiencia de sueño, trastornos respiratorios durante el 
sueño y excesiva somnolencia diurna. Otros estudios185 186 refieren que los problemas de 
sueño afectan a más del 50% de las familias con niños afectos de TDAH, principalmente 
dificultades para iniciar el sueño (retraso de sueño y resistencia a la hora de ir a la cama) 
y dificultades para mantener el sueño con despertares frecuentes e inquietud. Es 
importante considerar que los trastornos del sueño, per se, constituyen un factor añadido 
que limita la calidad de vida de estos niños y de sus familias. 
1.4.3 Medición del sueño en TDAH 
El sueño puede ser medido a través de medidas objetivas (polisomnografía [PSG], 
actigrafía y la prueba de latencia múltiple del sueño [MSLT]) y medidas subjetivas 
(cuestionarios parentales y diarios de autopercepción)184.  
1.4.3.1 Medidas objetivas 
 Polisomnografía  
La polisomnografía consiste en la medición simultánea y continua de múltiples 
parámetros fisiológicos, y por lo general se lleva a cabo en un laboratorio del sueño. Una 
combinación de la electroencefalografía, electrocardiograma, electromiograma, 
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electrooculografía, neumografía y oximetría de pulso, a veces junto con grabaciones 
audiovisuales. Es considerado como el "patrón oro" para la medición objetiva del sueño, 
pero está sujeto a una serie de limitaciones, como el efecto de la primera noche, por estar 
en un ambiente no familiar o la impresión de la maquinaria, por lo que las alteraciones en 
los parámetros en una sola noche pueden diferir de los registrados en las noches 
posteriores187. 
En un meta-análisis de 11 estudios, el único hallazgo polisomnografico con 
significación estadística fue una mayor incidencia de movimientos periódicos de las 
extremidades durante el sueño (PLMS) en niños con TDAH que en los controles188.Un 
metaanálisis posterior en pacientes no medicados 184, encontró como hallazgos 
polisomnográficos estadísticamente significativos una menor eficiencia del sueño, mayor 
índice de apnea-hipopnea (IAH) y un mayor número de cambios de fase de sueño por 
hora en los niños con TDAH que en los controles. Otros estudios que han utilizado 
polisomnografía para estudiar el sueño concluyen que en los niños con TDAH no 
medicados frente a los controles, no hay diferencias estadísticamente significativas en 
cualquier índice polisomnográfico, incluyendo PLMS, IAH y la eficiencia del sueño 
189sin embargo, otro estudio ha reportado diferencias estadísticamente significativas en 
casi todos los parámetros evaluados polisomnográficos. Este estudio también indica que 
los niños con síntomas de hiperactividad tenían un índice de PLMS mayor que aquellos 
con TDAH predominantemente inatento190. 
Varios estudios han reportado cambios durante el sueño en los movimientos oculares 
rápidos (REM) en niños y adolescentes con TDAH191. Sin embargo, tres metanálisis de 
estudios polisomnográficos no encontraron alteraciones significativas en los parámetros 
del sueño REM en los niños con TDAH en comparación con los controles. Inconsistencias 
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entre los estudios en el sueño REM si se aumenta o disminuye en pacientes con TDAH 
en comparación con los controles se han atribuido a cambios en el sueño REM durante la 
maduración192. 
Un estudio reciente refiere que la macroestructura del sueño no es significativamente 
diferente en los niños con TDAH que en los controles, sin embargo, si se objetivan 
alteraciones en la microestructura del sueño, como una reducción de la tasa del patrón 
cíclico alternante total así como una menor duración de las secuencias de los patrones 
cíclicos alternantes193.  
A través de polisomnografía se ha investigado la relación entre los parámetros 
de sueño y la función cognitiva en niños no tratados farmacológicamente sugiriendo 
como predictores de la función cognitiva la onda lenta del sueño , la etapa 2 del 
sueño REM del sueño , y el índice de movimiento de las extremidades con despertares194 
En resumen, la evidencia disponible de estudios polisomnográficos es más 
concordante para las asociaciones de TDAH con apnea/hipopnea y la actividad motora 
de PLMS nocturna en niños. El número de estudios es limitado, y algunos parámetros han 
sido reportados en sólo uno o dos estudios, lo que indica una necesidad de investigación 
adicional. 
Por otra parte, los índices polisomnográficos actuales pueden no ser lo 
suficientemente sensibles como para detectar patrones sutiles de la fragmentación del 
sueño 195. Por ejemplo, los episodios de PLMS son mayores en niños con TDAH respecto 
a controles de desarrollo típico, pero tienen un bajo índice de periodicidad, que pueden 
no estar registrado en todos los índices polisomnográficos de PLMS. Mayores índices de 
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periodicidad están presentes en síndromes de piernas inquietas del adulto, narcolepsia y 
otros trastornos del sueño 196. 
Los estudios polisomnográficos son generalmente pequeños (unos 20-30 
participantes por brazo), por los que se requieren muestras mayores y estudios 
multicéntricos para obtener resultados consistentes.  
Los parámetros del sueño en niños con TDAH están influenciados por la edad, el 
género, las comorbilidades, los criterios diagnósticos y el subtipo de TDAH, los efectos 
de primera noche (necesidad de una noche de adaptación para compensar), sin embargo, 
estas variables no se controlan en muchos estudios. En particular, los diferentes criterios 
diagnósticos utilizados en diferentes estudios pueden ser un factor importante que 
subyace a la inconsistencia de los resultados entre los estudios polisomnográficos 192.  
 Actigrafía: 
La actigrafía implica el uso de un sensor, por lo general en la muñeca, para medir la 
actividad motora. Los dispositivos actuales son pequeños, ligeros y discretos. A pesar de 
la creciente utilización de la actigrafía en estudios pediátricos, ésta es incapaz de 
proporcionar información sobre la arquitectura del sueño, PLMS, ronquidos o 
apnea/hipopnea. En comparación con la polisomnografía, la actigrafía puede 
sobreestimar el número de despertares en el sueño y el cálculo del tiempo total de sueño, 
así como subestimar la latencia del sueño (presumiblemente debido a la inmovilidad que 
generalmente precede al sueño) 197. Sin embargo, la actigrafía tiene la ventaja de 
proporcionar un medio no invasivo para medir los patrones de sueño-vigilia 
objetivamente durante largos períodos de tiempo en condiciones cotidianas. 
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Un meta-análisis de cuatro estudios que utilizan actigrafía, proporcionaron como 
datos estadísticamente significativos mayor latencia del sueño y menor tiempo de sueño 
en los niños no medicados con TDAH que en los controles con desarrollo típico 184. En 
estudios posteriores actigráficos, se concluyó que existían diferencias estadísticamente 
significativas entre los niños con y sin TDAH en la latencia del sueño, la eficiencia del 
sueño y el tiempo total de sueño, también han informado de inestabilidad o aumento en 
la variabilidad noche a noche en los parámetros del sueño en pacientes con TDAH en 
comparación con los controles198. Sin embargo, la literatura no es concluyente ya que en 
otro estudio de características similares no se encontraron diferencias en dichos 
parámetros 199. En otro estudio con población adolescente se encontró mayor  número de 
despertares en adolescentes con TDAH 200. 
 Test de latencias múltiples del sueño: 
El test de latencias múltiples del sueño (TLMS) proporciona una medida de 
somnolencia diurna. Consiste en 4 o 5 siestas diurnas de una duración entre 20 o 40 
minutos cada 2 horas registrando actividad cerebral, movimiento ocular, mentón, EKG y 
respiración. Entre siesta y siesta el paciente ha de estar levantado y despierto. En el TLMS 
se calcula la latencia media de sueño que es el promedio de del inicio del sueño de las 5 
siestas y el número de siestas con REMs. No existen valores de normalidad en la 
actualidad sobre la latencia de sueño, ya que esta depende de la edad, el sexo y otros 
factores genéticos y médicos y protocolo de las pruebas. Actualmente la clasificación 
internacional de los trastornos del sueño considera patológico, cuando el exceso de sueño 
diario es acompañado de inicios cortos de sueño con un promedio menor de ocho minutos; 
y normal, cuando existe un promedio de sueño mayor a 15 minutos. En el metanálisis184, 
el tiempo medio necesario para conciliar el sueño utilizando TLMS fue estadística y 
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significativamente menor en los pacientes con TDAH que en los controles. Estudios más 
recientes no han encontrado diferencias significativas entre los niños con TDAH y los 
controles en los resultados TLMS199. Tampoco hay acuerdo entre los tres estudios que 
han investigado la cuestión de si los resultados TLMS se correlacionan con medidas 
objetivas de sueño nocturno en los individuos con TDAH 201 202 199. 
1.4.3.2 Medidas subjetivas 
Las medidas subjetivas de sueño en los niños se basan en informes de los padres 
o del propio niño, e incluyen: 
 Cuestionario de Hábitos de Sueño, Sleep Habits Questionnaire for Children 
(CSHQ)  
 Escala de Trastornos del Sueño en la Infancia, Sleep Disorder Scale for Children 
(SDSC) 
 Escala de conducta del sueño de la Infancia (CSBS)  
 Índice de Calidad del Sueño de Pittsburgh 
 Escala de Somnolencia de Epworth 
 Diarios de sueño  
Un meta-análisis de estudios subjetivos encontró que el TDAH se asoció con 
alteraciones en seis medidas subjetivas de sueño informadas por los padres comparado 
con los controles 184. Se observaron mayores diferencias en la medida de resistencia a la 
hora de acostarse, seguido por la dificultad para despertarse por la mañana, dificultades 
para el inicio del sueño, trastornos respiratorios del sueño, despertares nocturnos y 
somnolencia durante el día. Otros problemas de sueño según los informes en niños con 
TDAH incluyen insomnio de conciliación, despertar nocturno, actividad nocturna, 
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ronquidos, dificultad para respirar, sueño no reparador, parasomnias, pesadillas, 
somnolencia diurna, fase retardada del sueño, tiempo de sueño corto y ansiedad a la hora 
de acostarse 203. 
1.4.3.3 Pros y contras entre las medidas objetivas y subjetivas del sueño 
Mientras que los estudios objetivos son susceptibles a artefactos (por ejemplo, 
efectos de primera noche), los estudios naturalistas están sujetos a variables no 
controladas, tales como horarios de trabajo de los padres, estilo de crianza, la estructura 
familiar, los hábitos de los niños y adolescentes. Varios estudios han puesto de manifiesto 
discrepancias entre los resultados obtenidos con las medidas objetivas y subjetivas de 
sueño en los pacientes diagnosticados de TDAH. En un estudio en niños, las estimaciones 
de los padres en la latencia de sueño superaron las estimaciones actigráficas en alrededor 
del 75% de los casos, aunque la latencia de sueño fue mayor en los niños con TDAH que 
en los controles utilizando ambas medidas204. Los informes subjetivos pueden hacer 
hincapié en las noches particularmente problemáticas, las cuales no pueden ser recogidas 
en la medición objetiva de una sola noche, como tampoco el promedio de las mediciones 
objetivas lo largo de varias noches. De hecho, la variabilidad intra-individual en los 
parámetros del sueño se informa mayor en los pacientes con TDAH que en los 
controles. La sensibilidad parental a los problemas de comportamiento antes de acostarse 
también puede dar lugar a diferencias en comparación con las evaluaciones objetivas 
205. En resumen, los métodos objetivos y subjetivos disponibles para la evaluación de 
sueño presentan ventajas e inconvenientes, por lo que una sola técnica no proporciona 
una imagen completa de las complejas interacciones entre el sueño y TDAH. 
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1.4.4 Asociación de los problemas de sueño con los subtipos de TDAH 
Los diferentes patrones de alteración del sueño pueden ser característicos de cada 
subtipo de TDAH. Algunos estudios muestran que los trastornos del sueño referidos por 
los padres son más comunes en el TDAH tipo combinado que en el TDAH 
predominantemente inatento206, mientras que otros describen una mayor somnolencia 
diurna en el TDAH predominantemente inatento que en el combinado207. Sin embargo, 
un estudio reciente no encuentra diferencias entre los problemas de sueño y 
las presentaciones del TDAH utilizando la  Prueba de latencia múltiple del sueño y la 
polisomnografía 208 
Sin embargo, las diferencias en la gravedad de los síntomas entre los subtipos de 
TDAH pueden ser un elemento confusor a la hora de analizar los problemas en el sueño. 
El Trastorno hipercinético diagnosticado de acuerdo con los criterios CIE-10 se considera 
generalmente como una forma más grave de TDAH que el descrito por el DSM. Los niños 
diagnosticados de trastorno hipercinético tenían graves problemas de sueño según un 
estudio que utilizada informes de los padres 209. Por otra parte, si diferentes problemas 
del sueño se asocian con los diferentes subtipos de TDAH, esto representa otra variable 
potencialmente incontrolada en los estudios de investigación. 
1.4.5 Relación de los diferentes trastornos del sueño con el TDAH 
Existen trastornos específicos del sueño que se asocian con TDAH o con síntomas 
ADHD-like, por lo que el cribado sistemático de los problemas del sueño ha sido 
recomendado en la evaluación inicial y en el seguimiento de los pacientes con 
TDAH210. La falta o deterioro del sueño en los niños se sabe que tiene manifestaciones 
neurocognitivas, neuroconductuales y funcionales que coinciden con las características 
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principales del TDAH 195. La restricción experimental de sueño tiene impacto sobre la 
atención y las funciones cognitivas de nivel superior211, así como se ha demostrado que 
afecta el funcionamiento neuroconductual de niños con desarrollo típico212. Ningún 
estudio experimental, sin embargo, ha demostrado que la restricción de sueño induce 
hiperactividad o impulsividad en niños 211, a pesar de la percepción de que la 
hiperactividad 'paradójica' existe como una respuesta conductual a la somnolencia diurna 
195. Varios estudios observacionales en niños con desarrollo normal, han demostrado que 
la falta de sueño se correlaciona con los síntomas y comportamientos TDAH-like según 
informes de los padres 213 y de los profesores 214. 
 Trastornos respiratorios del sueño y apnea obstructiva del sueño 
Los trastornos respiratorios del sueño incluyen un amplio espectro de entidades, desde 
el ronquido hasta el síndrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueño (SAOS). Existe 
una elevada incidencia, del 25 al 57%, de niños y adolescentes con TDAH presentan 
trastornos respiratorios relacionados con el sueño. La presencia de hipercapnia, hipoxia y 
el aumento de la producción de radicales libres, citoquinas inflamatorias y estrés 
oxidativo en pacientes provoca disfunción neurológica, que puede conducir a síntomas 
de inatención, hiperactividad o impulsividad. La causa más frecuente del SAOS es la 
hipertrofia adenoidea y amigdalar. 
 Síndrome de piernas inquietas y movimientos periódicos de las extremidades 
El síndrome de piernas inquietas (SPI) es un trastorno neurológico caracterizado por 
una necesidad irresistible de mover las piernas para aliviar sensaciones incómodas en 
reposo. Los movimientos periódicos de las extremidades constituyen un síndrome clínico 
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caracterizado por movimientos periódicos de las piernas durante el sueño (PLMS) de 
carácter específico y con una frecuencia de movimiento determinada por 
polisomnografía. Mientras que el 2% de los niños y adolescentes con desarrollo normal 
(8-17 años) cumplen criterios para el diagnóstico de SPI, hasta el 44% de los niños con 
TDAH tienen síntomas del SPI, y el 26% de los niños con SPI tienen síntomas de 
TDAH215.  Por tanto, resulta necesario hacer hincapié en la importancia de identificar el 
SPI durante la evaluación clínica de los niños con síntomas de TDAH. Como se ha 
descrito anteriormente, el aumento de PLMS en pacientes con ADHD en comparación 
con los controles es un hallazgo común en estudios polisomnográficos. El impacto del 
SPI o PLMS sobre el sueño podría conducir no sólo a la manifestación de síntomas 
diurnos parecidos a los descritos para el TDAH diurna, sino también a resistencia a la 
hora de acostarse, que puede confundirse con la oposición o desafío, debido a los síntomas 
desagradables que sufren216. 
 Trastornos del ritmo circadiano 
La principal característica de los trastornos del ritmo circadiano, es la falta de 
alineación del patrón de sueño con el ciclo terrestre, dando lugar a la interrupción del 
sueño durante la noche y problemas de funcionamiento diurno. En el trastorno de fase 
retardada del sueño, el sueño y la vigilia se produce después de lo normal, y esto puede 
manifestarse como insomnio de conciliación, dormir por el día y dificultad para 
despertarse por la mañana. Tales problemas del sueño son comunes, especialmente 
durante la adolescencia: un meta-análisis de estudios de sueño de los adolescentes reveló 
un patrón retardado del sueño-vigilia en todo el mundo que era consistente con el 
trastorno por retraso de fase del sueño dando lugar a una disminución del tiempo total de 
sueño y a somnolencia diurna217. Hay pruebas que sugieren que el TDAH puede estar 
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asociado con trastornos del ritmo circadiano. Ha sido descrito un patrón retardado de 
secreción de melatonina en niños con TDAH en comparación con los 
controles218. También se ha descrito que los niños con TDAH presentan una mayor 
tendencia a una tipología circadiana vespertina que los controles, tal como se evaluó 
mediante la Escala de matutinidad-vespertinidad para niños (MESC). Los resultados de 
este instrumento se correlacionaron con medidas polisomnográficas de mayor latencia del 
sueño219.  
 Interacción de la obesidad con trastornos de sueño y TDAH 
La impulsividad y la falta de atención relacionados con el trastorno por déficit de 
atención con hiperactividad (TDAH) pueden aumentar la ingesta de alimentos y, en 
consecuencia, aumentar el peso220. Sin embargo, la naturaleza de la asociación entre la 
obesidad/sobrepeso y TDAH no se conoce con exactitud. Un reciente metaanálisis de 42 
estudios encontró una asociación significativa entre obesidad y TDAH tanto para niños 
como en adultos. Un 70% de los adultos diagnosticados con TDAH presentaban obesidad 
y un 40% en población infantil. La asociación también resultó significativa para el 
sobrepeso. Concluye también que los individuos medicados para el TDAH no se 
encuentran en mayor riesgo de presentar obesidad221. En un estudio longitudinal de 33 
años de seguimiento, el 41,4% de los adultos que tenían TDAH tipo combinado habían 
sido obesos cuando eran niños, en comparación con el 21,6% de los que no tienen un 
diagnóstico de TDAH infantil222.  En un estudio retrospectivo una proporción mayor de 
pacientes con TDAH eran obesos después de los 20 años en comparación con los 
controles, sin embargo, esta diferencia se observó sólo en pacientes de sexo femenino223. 
La obesidad, a su vez, se correlaciona con trastornos respiratorios del sueño y otros 
trastornos del sueño224, menor duración del sueño y menor tiempo en la cama225 y en 
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adolescentes con obesidad, pero sin diagnóstico de TDAH, la somnolencia diurna se ha 
correlacionado con mayores puntuaciones en síntomas de TDAH226. En conjunto, estos 
datos sugieren una interacción compleja entre TDAH, obesidad y trastornos del sueño. 
1.4.6 Modelo conceptual de las interacciones entre el TDAH y las alteraciones del sueño 
Las medidas subjetivas u objetivas para medir el sueño no proporcionan 
información sobre la causalidad de las mismas, por lo que se describe un modelo 
conceptual de las posibles relaciones entre los problemas del sueño y los síntomas del 
TDAH. Este marco teórico se compone de cuatro escenarios hipotéticos. 
1. En el primer escenario, el TDAH da lugar a problemas en el sueño. Esto puede 
ser debido a la hiperactividad, la motricidad nocturna o las alteraciones de 
conducta (por ejemplo, resistencia a la hora de acostarse). Este escenario 
parece más pertinente para los pacientes con TDAH subtipo 
hiperactivo/impulsivo que para las personas con TDAH predominantemente 
inatento. Si los problemas del sueño son una consecuencia de los síntomas del 
TDAH, el tratamiento con estimulantes puede ayudar a un paciente a dormir, 
por la reducción de estos síntomas. Sin embargo, la disminución de la eficacia 
del fármaco por el tiempo de duración del mismo, puede dar lugar a la 
recuperación de los síntomas a la hora de acostarse. 
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Figura 2. Modelo conceptual de los modos de interacción TDAH-sueño 
La reproducción de la figura respeta los derechos copyright. Aparece en: 1. Hvolby A. Associations of sleep 
disturbance with ADHD: implications for treatment. ADHD Atten Deficit Hyperact Disord. 2015;7(1):1-18.  
  
 
2. En el segundo de los escenarios, los trastornos del sueño son los responsables 
de los síntomas diurnos, hiperactividad, inatención, alteraciones de conducta, 
etc que se asemejarían a los síntomas característicos del TDAH. La evidencia 
más fuerte de que un trastorno del sueño puede producir síntomas “TDAH-
like”, es la mejora de estos síntomas después de la intervención quirúrgica 
para mejorar la respiración nocturna. Se ha recomendado que los trastornos 
primarios del sueño sean descartados antes de diagnosticar el TDAH227 228. En 
esta situación, los medicamentos psicoestimulantes podrían ser ineficaces o 
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incluso podrían agravar los problemas del sueño. En contraste, el tratamiento 
de un trastorno del sueño subyacente mejoraría el comportamiento del niño 
durante el día229.  
3. En otra situación, los trastornos del sueño y el TDAH son coincidentes, 
exacerbándose mutuamente los síntomas en bucle. Los individuos con TDAH 
podrían ser a la vez más vulnerables a los efectos de las alteraciones del sueño 
y más propensos a trastornos del sueño que los niños con desarrollo 
típico228. Además, es común la presencia de comorbilidad psiquiátrica en 
niños con TDAH y ésta puede estar asociada con problemas de sueño. Por otra 
parte, se ha informado de la asociación entre somnolencia diurna y síntomas 
internalizantes, existiendo mayor somnolencia diurna en los niños con 
trastorno de ansiedad; lo que sugiere que la falta de sueño puede afectar 
negativamente a la regulación emocional y a la atención.203. La posible 
interacción entre el sueño, el TDAH y la ansiedad en los niños puede estar 
relacionada con las alteraciones observadas en individuos con falta de sueño, 
debido a que se superponen los mismos circuitos cerebrales implicados230. Sin 
embargo, los trastornos del sueño en el TDAH pueden ocurrir 
independientemente de las comorbilidades psiquiátricas, como se ha 
demostrado en algunos  estudios204. Sin embargo, los trastornos psiquiátricos 
comórbidos (internalizantes y externalizantes) pueden exacerbar tanto los 
problemas del sueño como los síntomas del TDAH. 
4. Como hipótesis final, se recogen los mecanismos neurobiológicos, que se 
solapan para dar lugar tanto al TDAH como a los trastornos del sueño. Los 
trastornos del ritmo circadiano, los trastornos del sueño/ vigilia y los trastornos 
de retraso de fase del sueño podrían compartir mecanismos fisiopatológicos 
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con el TDAH. Se postula que pueda existir una predisposición genética a una 
disregulación del sueño en un subgrupo de pacientes con diagnóstico de 
TDAH231.  Existen unas diferencias intra-individuales en las tareas 
neuropsicológicas en los pacientes con TDAH232 233, y una imagen similar de 
variabilidad se observa en los patrones de sueño en los niños con TDAH234 235. 
1.4.7 Modelo biopsicosocial y contextual para el estudio de las alteraciones del sueño en 
el TDAH 
Los factores biopsicosociales pueden afectar al sueño en los niños con TDAH. El 
estudio de los mismos puede arrojar luz sobre las asociaciones entre las alteraciones del 
sueño y el TDAH (así como los problemas de atención en general).  Los niño/as con 
TDAH presentan una serie de deficiencias funcionales que a menudo se extienden a 
múltiples áreas de su vida, por ejemplo, en comparación con sus pares, los niño/as con 
TDAH experimentan tasas más altas de conflicto familiar236, más problemas entre 
iguales237, fracaso escolar238, problemas comórbidos de salud mental239, uso de 
sustancias240 y mayor tasa de accidentes241. No dormir bien también está relacionado con 
cada uno de estos dominios funcionales. 
Algunos de estos factores se discuten a continuación para demostrar cómo los 
factores psicosociales y contextuales pueden ayudarnos a comprender mejor las 
características del sueño en jóvenes con TDAH. 
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Desarrollo evolutivo 
Figura 3. Modelo biopsicosocial y contextual para el estudio de las alteraciones del sueño 
en el TDAH  
La reproducción de la figura respeta los derechos copyright. Aparece en: Becker SP y colaboradores. 
Advancing a Biopsychosocial and Contextual Model of Sleep in Adolescence: A Review and Introduction 
to the Special Issue. J Youth Adolesc. 2015;44(2):239-270 
 
 Factores biológicos 
 El desarrollo evolutivo de los niños está acompañado de cambios neurológicos, 
incluido la reorganización cerebral y la poda sináptica242. Estos cambios también tienen 
un impacto en la arquitectura del sueño, existiendo una modificación mayor del patrón de 
sueño a medida que los niños entran en la adolescencia243. Se produce una disminución 
del sueño de onda lenta, ondas delta y theta, desde los 11 hasta los 16 años243. Estos 
cambios electroencefalográficos, se producen a la misma vez que la disminución en la 
materia gris cerebral244,  reducción del grosor cortical y aumento del volumen de materia 
blanca245, como consecuencia de la poda neuronal246. 
SUEÑO
Factores 
biológicos
Factores 
contextueles
Factores 
psicosociales
92 
 
La adolescencia se caracteriza por una preferencia nocturna (a menudo descrito 
como un cambio de "alondra de la mañana" a "búho nocturno"), que está vinculado al 
cambio puberal243 y que alcanza su punto máximo alrededor de los 20 años. También la 
edad influye en la sintomatología del TDAH, se observa que a medida que avanza la edad 
los síntomas de hiperactividad disminuyen. Por tanto, resulta importante que los estudios 
que analicen las alteraciones del sueño en los niños consideren dichos cambios. 
Otro punto a considerar es el género, existen informes contradictorios sobre las 
diferencias de género en el sueño de los niños, sobre todo durante la adolescencia. En el 
estudio de Calhoun y colaboradores247, refieren que las niñas presentan mayores 
problemas de sueño y que estos pueden estar mediados por factores hormonales. En 
cuanto a la estructura del sueño, un estudio de Campbell y colaboradores246 encontraron 
una mayor amplitud de la onda delta en el sueño NREM en niños de 12 años en 
comparación con las niñas, pero no se encontraron diferencias de género en niño/as de 9 
años, sugiriendo que la disminución en la amplitud de la onda delta del sueño NREM 
puede comenzar a una edad más temprana en las niñas que en los niños. Datos adicionales 
de su estudio longitudinal han demostrado que las niñas y los niños tienen una potencia 
delta NREM similar entre las edades de 9 a 11 años, pero que las niñas tienen menos 
poder delta que los niños entre las edades de 12 a 14 años, aunque la tasa de disminución 
del poder delta en la adolescencia es similar en ambos géneros248.  
 En muestras de niños con TDAH sí que se encuentran algunos datos que apuntan 
no solo a unas características sintomatológicas diferentes entre niños y niñas, sino 
también a un perfil de sueño diferente. En una muestra de 147 niños (61 niñas) 
diagnosticados con TDAH subtipo Inatento, se encontró un peor funcionamiento del 
sueño en las niñas en el dominio "dificultad para levantarse por la mañana"249. Sin 
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embargo, también hay estudios que han encontrado tales diferencias. Corkum y 
coautores250 en una muestra de 101 niños con TDAH (17 niñas), tampoco encontraron 
diferencias entre niños y niñas en las características del sueño informado por los padres. 
Del mismo modo, en una muestra de 143 niños (43 niñas) con TDAH, los padres no 
informaron de diferencias de género en "problemas para dormir por la noche durante el 
último año"251.. 
 Factores psicosociales 
En primer lugar, hablaremos de los factores familiares, ya que éstos pueden promover 
el desarrollo de problemas en el sueño en los niños y adolescentes con TDAH. En 
particular, los padres de adolescentes con TDAH describen sus entornos familiares como 
menos organizados y estructurados y con un conflicto familiar significativamente mayor 
en comparación con los padres de adolescentes sin TDAH236. Es menos probable que los 
padres de niños con TDAH proporcionen una estructura consistente y clara en torno a las 
reglas y rutinas de la casa, como la hora de acostarse236.  
Los estilos de crianza parentales en los que está presente el rechazo y la hostilidad 
están asociados con la delincuencia252 y el consumo de sustancias en los hijos253, que a su 
vez es probable que afecte el funcionamiento del sueño. Existe evidencia que sugiere que 
el conocimiento de los padres sobre las actividades y el paradero de sus adolescentes se 
asocia con menos delincuencia y uso de sustancias para todos los adolescentes, pero 
puede ser especialmente crítico para los adolescentes con TDAH254. Se desconoce, sin 
embargo, el grado en que los factores familiares contribuyen a los problemas de sueño 
que comúnmente experimentan los adolescentes con TDAH, o si tales asociaciones están 
mediadas por un grupo de pares negativo. 
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Un segundo factor psicosocial que probablemente contribuye a los problemas del 
sueño en los chicos con TDAH es el funcionamiento académico. Las deficiencias 
académicas son generalizadas en adolescentes con TDAH255. Aunque los problemas del 
sueño están claramente asociados con los problemas académicos en las muestras basadas 
en la comunidad256, casi no se ha llevado a cabo ninguna investigación que examine si las 
alteraciones del sueño predicen el funcionamiento académico en muestras de jóvenes con 
TDAH más allá de los síntomas de falta de atención. En el estudio, Langberg y 
colaboradores257encontraron que la somnolencia diurna autoinformada se asociaba 
significativamente con un peor funcionamiento académico, calificado por los padres y los 
profesores. Sin embargo, este estudio fue transversal y evaluó solo un aspecto del 
funcionamiento del sueño. Además, la edad media de la muestra fue de 11.9 años; 
sugiriendo los estudios que las mayores tasas de somnolencia diurna se producen con 
mayor severidad durante y después de la transición a la escuela secundaria. Estos mismos 
autores publicaron un año después un estudio longitudinal258, en el que se evaluaron 62 
estudiantes universitarios (edad media 19.5 años) diagnosticados de TDAH, donde se 
analizó la relación entre la somnolencia diurna y los resultados académicos, concluyeron 
que la somnolencia diurna predijo longitudinalmente los problemas escolares y el 
deterioro funcional general. Cabe destacar que la serie de estudios dirigidos por Langberg 
y colaboradores incluyó solo a adolescentes con TDAH, por lo que es imposible evaluar 
si las interrelaciones entre el sueño y el funcionamiento académico difieren entre los 
adolescentes con y sin TDAH. Sin embargo, los resultados de estos estudios proporcionan 
datos que apoyan una posible relación entre el sueño y el funcionamiento académico 
jóvenes con TDAH. 
Un tercer factor psicosocial importante a considerar cuando se examina el sueño en 
los jóvenes con TDAH, es la comorbilidad psiquiátrica. Los trastornos internalizantes y 
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externalizantes son muy prevalentes entre los niño/as con TDAH259. Varios estudios260 
261 han encontrado que los jóvenes con TDAH y trastornos comórbidos internalizantes 
(es decir, ansiedad, depresión) tienen más problemas de sueño que los jóvenes con TDAH 
solo, incluyendo una mayor somnolencia diurna, una menor duración del sueño y 
despertares nocturnos más frecuentes. En el estudio de Moreau y colaboradores262 
encontraron que los jóvenes con TDAH y ansiedad comórbida presentaban un retraso más 
prolongado en el inicio del sueño, una duración del sueño más corta y mayor somnolencia 
diurna en comparación con los jóvenes normotípicos o los jóvenes con TDAH solo. En 
cuanto a los trastornos externalizantes, Sung y colaboradores177 encontraron que los 
problemas de conducta comórbidos son un fuerte predictor de problemas de sueño en 
jóvenes con TDAH. En análisis prospectivos realizados con la misma muestra263, también 
se encontró que la concurrencia de varias comorbilidades, tanto internalizantes como 
externalizantes, predecía no solo problemas transitorios del sueño sino también la 
persistencia de problemas del sueño durante el período de 1 año. Estos hallazgos apuntan 
a la comorbilidad como un factor de riesgo importante para el aumento de los trastornos 
del sueño entre los jóvenes con TDAH, pero también existe evidencia científica que 
sugiere que los problemas del sueño también pueden contribuir a la aparición de síntomas 
comórbidos en los jóvenes con TDAH264. Como muestra el estudio de Becker y 
colaboradores, en una muestra de 81 adolescentes (edades 10-14 años) diagnosticados 
con TDAH, los problemas del sueño predijeron comportamientos de externalización y 
síntomas depresivos (pero no síntomas de ansiedad) 1 año después de la evaluación 
inicial265.  
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 Factores contextuales 
Las dificultades a la hora de hacer los deberes o las tareas escolares son un factor 
contextual especialmente relevante para los chicos con TDAH. Un porcentaje 
significativamente mayor de jóvenes con TDAH (74%) experimenta dificultades en la 
realización de los deberes en comparación con los jóvenes sin TDAH (28%)266. Los 
adolescentes con TDAH tienen más probabilidades que sus pares de no llevar los deberes 
a casa, por no saber lo que se les mandó o por procastinar para empezar/completar el 
trabajo267. Además, mientras realizan los ejercicios, los adolescentes con TDAH a 
menudo tienen dificultades para permanecer en la tarea, apresurarse y cometer errores por 
descuido267. Además de las dificultades en la realización de los deberes, el conflicto con 
los padres para hacer los ejercicios y estudiar parecen contribuir a la variabilidad nocturna 
del funcionamiento del sueño (p. ej., hora de acostarse, retraso en el inicio del sueño) 
observado en jóvenes con TDAH234 268 262.  
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2 Hipótesis  
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La prevalencia de trastornos del sueño en niños y adolescentes con trastorno por 
déficit de atención con hiperactividad (TDAH) es elevada, se sitúa entre el 25 y el 55%.  
Actualmente las complejas interacciones multidireccionales entre problemas de 
sueño y TDAH siguen sin estar claros a pesar de una amplia investigación. 
Los problemas de sueño pueden ser una característica intrínseca de TDAH, o 
pueden tanto exacerbar como ser exacerbados por los síntomas de enfermedades 
comórbidas. Pueden provocar efectos adversos sobre de la calidad de vida de los niños 
con TDAH y sus familias y contribuir al desarrollo de ansiedad, depresión o trastorno 
negativista desafiante, trastornos que a su vez pueden tener repercusiones en el sueño.  
 Las hipótesis de trabajo a verificar en esta tesis doctoral son: 
 Los niños diagnosticados de TDAH presentan más alteraciones en el sueño que 
los controles sanos, cuantificadas mediante actigrafía y cuestionarios parentales.  
 Los factores biopsicosociales influyen en los problemas de sueño de los niños con 
TDAH. 
 El subtipo de TDAH que más alteraciones del sueño presenta es el subtipo 
combinado 
 La asociación entre TDAH y comorbilidad psiquiátrica aumenta la prevalencia de 
los problemas de sueño.  
 Factores familiares, incluyendo el malestar emocional parental, repercuten en un 
mayor aumento de alteraciones del sueño en niños diagnosticados de TDAH. 
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3 Objetivos  
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3.1 Objetivos generales 
 Revisión sistemática de las alteraciones del sueño en los niño/as con TDAH y su 
abordaje  
 Caracterización de los patrones de sueño en niños de reciente diagnóstico de 
TDAH sin tratamiento farmacológico comparado con niños sanos utilizando 
actigrafía y la escala Sleep Disorder Scale for Children (SDSC). 
 Análisis de la influencia de los factores biopsicosociales en las características del 
sueño de los niños TDAH y controles sanos. 
3.2 Objetivos específicos 
 Descripción del perfil sociodemográfico de casos y controles 
 Análisis descriptivo del perfil de enfermedad de los casos, atendiendo a la edad 
de inicio de los síntomas del TDAH, edad de diagnóstico de TDAH y subtipo de 
TDAH 
 Análisis comparativo de los factores biológicos (edad, género y subtipo de 
TDAH) con las variables de sueño objetivas y subjetivas en casos y controles 
 Análisis comparativo de los factores psicológicos, comorbilidad, con las variables 
de sueño objetivas y subjetivas en casos y controles 
 Análisis comparativo de los factores socio-familares (estructura familiar y la 
psicopatología de los padres, valorada a través del cuestionario GHQ, con las 
variables de sueño objetivas y subjetivas en casos y controles 
 Análisis de las variables predictoras de las alteraciones subjetivas del sueño en los 
niños con diagnóstico de TDAH. 
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4 Material y métodos 
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4.1 Sujetos del estudio 
4.1.1 Población de estudio 
Se incluyeron un total de 120 niños y adolescentes, con una edad media de 9.32 ± 
2.82 años, un 56.7% varones. Los casos fueron 60 niños y adolescentes diagnosticados 
de TDAH por primera vez (naïve) en la Unidad de TDAH del Departamento de 
Psiquiatría y Psicología del Niño y del Adolescente del Hospital Sant Joan de Déu en 
Barcelona. Los 60 controles sin TDAH fueron reclutados, entre los compañeros de clase 
de los pacientes diagnosticados de TDAH, solo si la familia y el paciente consentían que 
se contactara con los compañeros del colegio; y entre pacientes que acudieron a otros 
servicios del hospital (como cirugía menor ambulatoria, dentista…). El reclutamiento de 
los participantes se realizó en el año 2009.  
Al tratarse de un estudio en el que participan menores de edad y sus cuidadores 
principales se elaboró un informe de consentimiento informado en donde se incluye 
información detallada del estudio, y que los tutores legales de los pacientes firmaron para 
certificar su participación en la investigación. También se obtuvo el consentimiento 
verbal de los menores. 
El Comité de Ética de Investigación Clínica del Hospital Sant Joan de Deu evaluó 
la adecuación del proyecto previamente a su realización y emitió el informe a tal efecto, 
garantizando la preservación de los derechos de los pacientes que se sometan a estudio. 
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4.1.2 Criterios de inclusión y exclusión 
4.1.2.1 Criterios de inclusión para casos  
- Edad de 6-18 años 
- Diagnóstico de TDAH en cualquiera de sus subtipos 
- Diagnóstico de TDAH reciente, menos de tres meses 
- Obtener una puntuación en la escala ADHD-Rating Scale IV versión para padres 
> 1,5 desviación para edad y sexo 
- -Nunca en tratamiento farmacológico para TDAH (no haber tomado más de dos 
días consecutivos cualquier dosis de estimulantes o más de seis días consecutivos 
cualquier tratamiento farmacológico para el TDAH a lo largo de la vida del 
paciente). 
- -Tener Coeficiente Intelectual (CI) total >70, medido a través de la Escala de 
Inteligencia de Wechsler para niños -IV (WISC-IV)  
- -No tener diagnóstico de Trastorno Generalizado del Desarrollo ni de Psicosis 
- -Familia colaboradora 
4.1.2.2 Criterios de inclusión para controles  
- Edad de 6-18 años 
- No diagnóstico de TDAH en cualquiera de sus subtipos 
- Obtener una puntuación en la escala ADHD-Rating Scale IV versión para padres 
< 1,5 desviación para edad y sexo 
- Nunca en tratamiento farmacológico para TDAH (no haber tomado más de dos 
días consecutivos cualquier dosis de estimulantes o más de seis días consecutivos 
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cualquier tratamiento farmacológico para el TDAH a lo largo de la vida del 
paciente) 
- Tener CI total >70 
- No tener diagnóstico de Trastorno generalizado del desarrollo ni de psicosis 
- -Familia colaboradora 
4.1.2.3 Criterios de exclusión para casos y controles 
- Presencia de discapacidad intelectual (CI<70) 
- Diagnóstico de psicosis o trastornos generalizados del desarrollo.  
- Casos en los que la gravedad de los síntomas de los trastornos comórbidos sea 
importante se iniciará tratamiento sintomático (ansiolítico, antipsicótico, etc.) 
antes de completar el diagnóstico, abandonando el paciente el estudio. 
4.1.3 Instrumentos de evaluación 
En este apartado se describen brevemente los instrumentos de evaluación que se 
utilizaron para llevar a cabo el diagnóstico (o descarte) de TDAH de los participantes, de 
las comorbilidades, de las alteraciones del sueño y del malestar emocional parental. 
4.1.3.1 Diagnóstico de TDAH  
- Criterios diagnósticos de TDAH del Manual Diagnóstico y Estadístico de los 
Trastornos Mentales en su 4ª edición revisada (DSM IV-TR)94. Se exigió para los 
casos (y se descartó para los controles) que los jóvenes cumplieran los criterios 
diagnósticos de TDAH para cualquiera de los subtipos (combinado, inatento, 
hiperactivo-impulsivo). Ver criterios diagnósticos en anexo 1. Actualmente existe 
una 5ª edición del Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales, 
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DSM 58, cuyos criterios diagnósticos para el TDAH no se utilizaron en este 
estudio, dado que los datos fueron recogidos con anterioridad a su publicación. 
- Escala ADHD-Rating Scale IV versión padres269: es una escala de 18 ítems 
correspondientes para cada uno de los 18 síntomas que figuran en el diagnóstico 
DSM-IV-TR de TDAH, similares a los del actual DSM-5. Se trata de una escala 
tipo Likert en la que cada ítem se califica de 0 a 3 puntos (nunca/rara vez, algunas 
veces, con frecuencia, con mucha frecuencia) cada uno. La puntuación total se 
calcula como la suma de las puntuaciones obtenidas en cada uno de los 18 ítems. 
Además de la puntuación total, se subdividen 2 puntuaciones atendiendo a la suma 
de síntomas de inatención e hiperactividad/impulsividad. Dichas puntuaciones 
directas se convierten en Puntaje T o T-score al pasar a una hoja de perfil, 
normalizada para la edad y el sexo, calculada en base a promedios y desviaciones 
estándares de sujetos estudio y evaluando tendencia normal del desarrollo de 
acuerdo a la edad. Para los casos se exigió que la puntuación del ADHD-RS IV 
versión padres fuera superior a 1,5 desviaciones estándar de la norma de edad y 
género para el subtipo diagnóstico. Mientras que para los controles la puntuación 
de esta escala debía ser inferior a 1.5 desviaciones estándar para la edad y género.  
4.1.3.2 Comorbilidades  
Para el análisis de la comorbilidad se ha utilizado la entrevista Kiddie Schedule for 
Affective Disorders and Schizophrenia for School-Age Children- Present and Lifetime 
(K-SADS-PL)270 validada en España271 y traducida al español por C. Soutullo. Es una 
entrevista diagnóstica semiestructurada con la que se obtiene información proporcionada 
por el niño/a o adolescente, sus padres y otras fuentes de información como maestros, 
abuelos, médicos, etc. Incluye diagnósticos del Eje I de acuerdo con los criterios del 
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Manual Diagnóstico y Estadístico del Trastornos Mentales DSM-III-R y DSM-IV. La 
mayoría de los artículos en el K-SADS-PL se califican usando una escala de calificación 
de 0-3 puntos. Las puntuaciones de 0 indican que no hay información disponible; puntajes 
de 1 sugieren que el diagnóstico no está presente; puntajes de 2 indican diagnóstico 
probable y puntajes de 3 indican un diagnóstico definitivo. La entrevista está compuesta 
de las siguientes secciones: 
a) Entrevista introductoria. 
b) Entrevista diagnóstica de sondeo o cribado donde se incluye el Children's Global 
Assessment Scale (C-GAS). es una escala numérica utilizada por los médicos de 
salud mental para calificar el funcionamiento general de los jóvenes menores de 
18 años. 
c) Suplementos diagnósticos de los Trastornos Afectivos, Trastornos Psicóticos, 
Trastornos de Ansiedad, Trastornos de Conducta, Abuso de Sustancias y otros 
trastornos. Sólo se aplican cuando resulta definitivo, al menos, uno de los 
síntomas principales evaluados en el cribado. 
Tanto los padres como los niños/as o adolescentes deben ser evaluados por el 
mismo entrevistador, quien, a partir de los datos obtenidos de ambos informadores, 
establece la mejor estimación clínica para cada síntoma presente y pasado, y determina 
en un sumario si el síntoma está ausente, es probable o es definitivo. En nuestro estudio 
se determinó la comorbilidad utilizando las variables actuales.  
4.1.3.3 Trastornos del sueño  
- Sleep Disturbance Scale for Children (SDSC)272. Consta de 26 ítems valorados 
según una escala tipo Likert, de 1 a 5, y está diseñada para detectar trastornos del 
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sueño divididas en seis categorías: problemas para iniciar o mantener el sueño, 
problemas respiratorios, desordenes del despertar, alteraciones de la transición 
sueño-vigilia, excesiva somnolencia diurna e hiperhidrosis nocturna en niño/as de 
6 a 16 años de edad. Evalúa los últimos 6 meses. El rango de puntuaciones se sitúa 
entre 26 y 130 puntos. La línea de corte se sitúa en 39 puntos.  
- -Agenda del sueño, de elaboración propia por el equipo investigador. Se utiliza 
como complemento de la actigrafía. Se entrenó a los padres para completar la 
agenda del sueño.  Cada mañana, los padres indicaron, en relación a la noche 
anterior, la hora a la que el niño se fue a dormir, el tiempo estimado hasta que se 
durmió, si se despertó por la noche y la hora de levantarse. Los padres también 
indican si el niño había tomado algún medicamento el día anterior, si tenía colegio 
ese día y cualquier condición que pueda alterar la calidad del sueño (por ejemplo, 
enfermedades concomitantes). También proporciona información sobre eventos 
inusuales o incidencias que impiden que sea válido lo grabado por el actígrafo 
(por ejemplo, dormir en un coche en movimiento).  
- Actigrafía: El actígrafo permite la monitorización de los movimientos corporales. 
Analizando los patrones de movimiento, se puede diferenciar entre sueño y 
vigilia, obteniéndose información sobre la calidad y cantidad del sueño. Las 
variables medidas por la actigrafía tienen una alta correspondencia con las 
obtenidas mediante polisomnagrafía (PSG) considerada el “gold standard” 273 274. 
La ventaja de la actigrafía respecto a la PSG es que permite recoger datos durante 
un periodo de tiempo más largo y en la casa del paciente. Los sujetos participantes 
en el estudio llevaron el actígrafo (ActiSleep, ActiGraph, Pensacola, FL, USA) en 
su muñeca no dominante de forma continua durante 7 días y sus correspondientes 
noches, sólo pudiéndoselo retirar durante el tiempo de la ducha. Se utilizó un 
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algoritmo validado para calcular hora de dormir (hh:mm), hora de levantarse 
(hh:mm), latencia (tiempo en minutos que tarda el sujeto en dormirse una vez está 
en la cama), eficiencia (porcentaje de tiempo en el cual el sujeto está dormido, es 
el porcentaje resultante del tiempo total de sueño entre el tiempo en la cama), el 
tiempo total en cama (minutos), tiempo total de sueño (min) y número de 
despertares. Se acepta como normalidad una latencia menor de 30 min, un tiempo 
total de sueño de más de 7 horas y una eficiencia del 85%. 
4.1.3.4. Problemas de salud mental en progenitores 
- Cuestionario de Salud General de Goldberg (GHQ)275. Este cuestionario permite la 
detección de casos psiquiátricos no psicóticos a través de una serie de apartados que hacen 
referencia a síntomas como sentimientos, pensamientos y aspectos observables de la 
conducta, referidos a la severidad de dichos síntomas en el momento presente. La versión 
de 28 ítems se divide a su vez en cuatro grupos de 7 ítems, que valoran respectivamente 
la presencia de somatizaciones, síntomas de ansiedad, la menor o mayor adaptación social 
y síntomas depresivos. La tabulación del cuestionario ha seguido la pauta más aceptada 
habitualmente que puntúa con 0 puntos las contestaciones de las dos primeras columnas 
y con 1 punto, las situadas en las dos últimas columnas. Así, la puntuación total del test 
puede situarse entre 0 y 28 puntos. El punto de corte utilizado para valorar la probabilidad 
de ser o no caso psiquiátrico se escogió siguiendo el criterio de Goldberg y Hillier, 
situándose en 5/6.   
4.2 Procedimiento 
En una primera visita en la Unidad de TDAH del Hospital Sant Joan de Déu, se 
realizaba entrevista clínica por un facultativo especializado en TDAH, si se realizaba 
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diagnóstico clínico de TDAH (en el caso de los controles se descartaba este diagnóstico 
clínico) y se confirmaba que el paciente no había tomado nunca tratamiento con 
estimulantes (naïve), se administraba a los padres o tutores legales la escala ADHD-
Rating Scale IV versión padres. Aquellos participantes que obtuvieron una puntuación 
superior a 1.5 desviaciones estándar (DS) de la norma para la edad para el TDAH (en el 
caso de los participantes del grupo control la puntuación debía de ser inferior a 1.5 DS), 
y no presentaban ninguno de los criterios de exclusión anteriormente descritos, se 
proponían como candidatos para participar en el estudio. Se explicaba a los padres, de 
forma verbal, en qué consistía el estudio, así como, se les dejaba por escrito el protocolo 
del mismo. Los padres que aceptaban que sus hijos participaran en el estudio firmaban el 
consentimiento informado. También se solicitó el consentimiento verbal de cada uno de 
los niños, así como en el caso de tener más de 12 años se pidió que firmarán un 
consentimiento informado adaptado a su edad. 
A las familias que quisieron formar parte del estudio se les facilitó una segunda 
visita en 7-14 días, donde primeramente se les realizó la entrevista K-SADS-PL para 
confirmar el diagnóstico (en el caso de los participantes del grupo control, había que 
descartar el diagnóstico). Posteriormente, previa explicación del funcionamiento a los 
padres del actígrafo, se le colocó a cada uno de los participantes el actígrafo en la mano 
no dominante. A los padres, se les explicó cómo rellenar el diario de sueño cada uno de 
los días, y se les entregó la escala SDSC para que lo trajeran relleno en la siguiente visita.  
Todos los participantes del estudio llevaron el actígrafo en la mano no dominante 
durante 7 días de forma continua. El aparato registró la hora de irse a dormir, la hora de 
levantarse, el tiempo total de sueño, el tiempo total en la cama, número de despertares, 
latencia y eficiencia del sueño. Durante el tiempo que los chicos llevaron el actígrafo, los 
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padres fueron entrenados para rellenar el diario de sueño sobre los hábitos de sueño de 
sus hijos. Recogieron información, similar a la recogida por el actígrafo (la hora en la que 
se va a dormir, hora a la que se levanta, si se despierta por la noche, etc.), además de otro 
tipo de información de interés como, percepción del estado al despertar, tipo de 
perturbaciones que generen despertares, consumo de cafeína, ejercicio físico, cenas 
copiosas, actividad previa a irse a dormir, etc. 
La tercera visita se realizó a los 7 días después de la anterior, se recogieron los 
actígrafos, así como los cuestionarios que se dieron en la visita anterior. Se revisaron los 
cuestionarios con los familiares por si tenían alguna duda o no los habían completado de 
forma correcta.  
Una vez acabado el proceso de evaluación de los participantes, se corrigieron los 
cuestionarios, se transformaron los datos del actígrafo según un algoritmo validado y se 
introdujeron las 90 variables en una base de datos. 
4.3 Equipo y material empleado 
4.3.1 Cuaderno de recogida de datos 
Para la recogida de datos de cada uno de los pacientes se utilizó un cuaderno de recogida 
de datos diseñado para este estudio. En todos los registros se recogieron el nombre del 
paciente, nombre del hospital, fecha de realización de la evaluación, teléfono de contacto, 
número de historia y fecha de nacimiento del paciente. Las variables que se recogieron 
fueron las siguientes: 
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4.3.1.1 Variables sociodemográficas  
Preguntadas por el investigador a los padres en la entrevista clínica tanto a los casos como 
a los controles. 
- -Edad: variable cuantitativa 
- -Género: hombre, mujer. Variable cualitativa dicotómica 
- Nº personas convivencia: variable cuantitativa 
- Situación familiar: casados/pareja de hecho/separados/divorciados/viudo/a/ 
monoparental. Variable cualitativa 
- Edad padre: variable cuantitativa 
- Edad madre: variable cuantitativa 
- Nivel de estudios de la madre: sin graduado escolar/ graduado escolar/ bachiller 
o formación profesional/ universitarios. Variable cualitativa  
- Nivel de estudios del padre: sin graduado escolar/ graduado escolar/ bachiller o 
formación profesional/ universitarios. Variable cualitativa  
- Actividad laboral de la madre: Jornada completa/Media jornada/ En paro/ 
Incapacidad/ Jubilada/ Ama de casa/Estudiante 
- Actividad laboral del padre: Jornada completa/ Media jornada/ En paro/ 
Incapacidad/ Jubilada/ Ama de casa/Estudiante 
4.3.1.2 Variables sobre TDAH 
- Edad inicio síntomas: variable cuantitativa, preguntada por el investigador a los 
padres en la entrevista clínica a los casos. 
- Edad de diagnóstico del TDAH: variable cuantitativa, preguntada por el 
investigador a los padres en la entrevista clínica a los casos. 
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- Tipo TDAH: inatento/hiperactivo-impulsivo/combinado. Variable cualitativa 
contestada por el investigador tras la entrevista clínica apoyado en los criterios 
diagnósticos del DSM IV-TR. 
- Valoración de los síntomas de TDAH mediante la escala ADHD-Rating Scale 
versión para padres. Variable cuantitativa, se basa en el resultado numérico de la 
escala contestada por los padres y corregida por el examinador. Determina la 
severidad de los síntomas, mayores puntuaciones reflejan mayor número de 
síntomas. 
4.3.1.3 Valoración de comorbilidades actuales mediante cuestionario K-SADS-PL  
Se evaluaron mediante la entrevista semiestructurada las siguientes 
comorbilidades actuales: Trastorno Depresivo Mayor, Síntomas psicóticos, Distimia, 
Trastorno Depresivo no especificado, Trastorno Adaptativo con Humor Depresivo, 
Manía, Hipomanía, Ciclotimia, Trastorno Bipolar no especificado, Bipolar I, Bipolar II, 
Trastorno Esquizoafectivo Maniaco, Trastorno Esquizoafectivo Depresivo, 
Esquizofrenia, Trastorno Esquizofreniforme, Psicosis reactiva breve, Trastorno de 
Pánico, Trastorno de Ansiedad por Separación, Trastorno Infantil de Evitación, Fobia 
simple,  Fobia social, Agorafobia,  Trastorno de Ansiedad Generalizada, Trastorno 
Obsesivo Compulsivo, Trastorno de Estrés Postraumático, Trastorno Agudo de Estrés, 
Trastorno Adaptativo con Humor Ansioso, Enuresis, Encopresis, Anorexia nerviosa, 
Bulimia, Trastorno por Déficit de Atención con Hiperactividad, Trastorno de Conducta, 
Trastorno Oposicionista Desafiante, Trastorno Crónico de Tics vocales y fónicos, 
Trastorno de Tics Transitorio, Abuso Alcohol, Dependencia Alcohol, Abuso de 
sustancias, Dependencia de sustancias, Retraso mental, Otro trastorno psiquiátrico, Sin 
trastorno psiquiátrico. 
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Valoradas de 0 a 3, donde 0 indica que no hay información disponible; 1 sugiere 
que el diagnóstico no está presente; 2 indica diagnóstico probable y 3 indica un 
diagnóstico definitivo.  
Dada la baja frecuencia en las variables se realizó una agrupación por dimensiones 
diagnósticas: 
- Trastornos de ansiedad: engloba T. de pánico, T. de ansiedad por separación, T. 
de evitación, fobia simple, fobia social, agorafobia, T. sobreansiedad, T. ansiedad 
generalizada, T. obsesivo compulsivo, T. estrés postraumático, T de estrés agudo 
y T de adaptación con humor ansioso. 
- Trastornos afectivos: T. depresivo mayor, distimia, T. depresivo no especificado, 
T. adaptativo con humor deprimido, manía, hipomanía, ciclotimia, T. bipolar no 
especificado, T. bipolar tipo I, T. bipolar tipo II 
- Trastornos psicóticos: síntomas psicóticos, esquizofrenia, T. esquizoafectivo 
- Trastornos del comportamiento: T. negativista desafiante, T. de conducta 
- Trastornos alimentarios: anorexia nerviosa, bulimia 
- Trastornos de la eliminación: enuresis, encopresis 
- Trastorno de tics: T. crónico de tics vocales y fónicos, T. transitorio de tics vocales 
y fónicos, Síndrome de Tourette 
Se recodificaron en variables dicotómicas según diagnóstico sí (valor 3) o no (valores 1 
y 2).      
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4.3.1.4 Valoración de síntomas de salud mental en progenitores 
- Cuestionario GHQ: somatización, ansiedad e insomnio, disfunción social, 
depresión y malestar general. Variables cuantitativas medidas en padres y madres 
tanto de los casos como de los controles. 
4.3.1.5 Valoración del sueño 
- -Actígrafo: Hora de dormir (hh:mm), Hora despertarse (hh:mm), Latencia 
(minutos), Eficiencia (%), Tiempo total en cama (minutos), Tiempo total de sueño 
(minutos), Nº Despertares. Variables cuantitativas medidas tanto en caso como en 
controles. 
- Escala Sleep Disturbances Scale for Children (SDSC): dividido en puntuación 
total y seis subescalas: problemas para iniciar o mantener el sueño, problemas 
respiratorios, desordenes del despertar, alteraciones de la transición sueño-vigilia, 
excesiva somnolencia diurna e hiperhidrosis nocturna. Variables cuantitativas 
medidas tanto en caso como en controles. 
- -Diario de sueño: día de la semana, hora de dormir, hora de despertarse, latencia, 
eficiencia, tiempo total en cama, nº de despertares, percepción del estado al 
despertar, tiempo total durmiendo, consumo de cafeína, ejercicio físico, cena 
copiosa, registro farmacológico, actividad previa a dormir. El diario de sueño se 
utilizó como complemento a la actigrafía, para observar si eran coincidentes los 
datos de la actigrafía con lo registrado por los padres, así como para el registro de 
alguna anormalidad en la rutina diaria. No se incluyeron dichas variables en el 
análisis estadístico.  
121 
 
4.4 Análisis estadístico 
Para realizar este análisis hemos utilizado el programa estadístico SPSS en su 
versión 22. En los contrastes de hipótesis para la inferencia poblacional se postula una 
significación estadística de 0,05.  
La presencia de distribución normal o no se determina por medio del test de 
Kolmogorov-Smirnov.   
Los valores se resumen en función del tipo de variable mediante distintas medidas 
de centralidad (media, mediana, moda) así como diversas medidas de dispersión 
(desviación estándar, percentiles).  
4.4.1 Análisis de las variables sociodemográficas en casos y controles 
Se realizó un estudio descriptivo y comparativo de las características 
sociodemográficas tanto de los casos como de los controles. Se utilizó el test de la Chi 
cuadrado y la T de Student para muestran independientes. 
4.4.2 Análisis del perfil de enfermedad en casos y controles 
Se realizó un análisis descriptivo en casos y controles de las variables cuantitativas 
expresado en valores medios y desviación estándar, y de las variables cualitativas en 
porcentajes. El análisis comparativo entre casos y controles se ha realizado a través del 
estadístico U de Mann Whitney, dado que las variables no siguen una distribución 
gaussiana. 
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4.4.3 Análisis de las alteraciones en el sueño mediante métodos objetivos (actigrafía) y 
subjetivos (escala SDSC) en casos y controles 
Los datos tanto de la actigrafía como de la escala SDSC son cuantitativos, por lo 
que el estudio descriptico de dichas medidas tanto en casos como en controles se expresa 
a través sus valores medios junto con la desviación estándar. 
Para el estudio comparativo entre casos y controles de las características de la 
actigrafía se realiza la prueba T de Student. La misma técnica empleada para comparar 
las puntuaciones totales de la escala SDSC entre niños con diagnóstico de TDAH y los 
controles. Sin embargo, dado que las subescalas de SDSC no presentan una distribución 
normal, para comparar las medianas se utilizó la prueba U de Mann-Whitney.  
4.4.4 Análisis de los factores biopsicosociales en casos y controles y su relación con las 
características objetivas y subjetivas del sueño 
4.4.4.1 Factores biológicos: género, edad y subtipo de TDAH  
Dentro del grupo con diagnóstico de TDAH, se analizó la relación entre las 
variables de sueño, estudiadas mediante actigrafía y cuestionario SDSC, con el género, la 
edad y el subtipo de TDAH usando la correlación de Spearman Rho. 
En el grupo control se analizó la relación a través de la correlación de Spearman, 
entre el género y la edad y las alteraciones del sueño medidas por actigrafía y cuestionario 
SDSC. 
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4.4.4.2 Factores psiquiátricos: comorbilidad  
Las variables que reflejan la comorbilidad son cualitativas, presencia o ausencia 
del trastorno, por lo que el estudio descriptico de dichas medidas se expresa a través 
porcentajes y de números de sujetos que lo presentan. Se analizó la comorbilidad tanto en 
el grupo caso como en el control. 
A través de las pruebas no-paramétricas de comparación de distribuciones, como 
U de Mann-Whitney se analizó la relación entre las alteraciones del sueño, mediante 
actigrafía y el cuestionario SDSC (puntuación total y subescalas) y las variables de 
comorbilidad tanto en casos como en controles. 
4.4.4.3 Factores socio-familiares: perfil familiar y malestar emocional parental  
Se realizó un estudio comparativo de la situación familiar, número de personas en 
la convivencia, edad de los padres, nivel de estudios de los padres y actividad laboral de 
los padres entre casos y controles mediante el test de la Chi cuadrado y la T de Student 
para muestran independientes. 
El estudio comparativo del malestar emocional de los padres y madres (escala 
GHQ) en casos y controles se ha realizado a través del estadístico U de Mann-Whitney, 
dado que las variables no siguen una distribución gaussiana. 
Para correlacionar estas variables con las alteraciones del sueño (actigrafía y 
escala SDSC puntuación total y subescalas) se ha realizado una correlación de Pearson 
tanto en caso como en controles. 
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4.4.5 Análisis de regresión  
Se realizó un análisis de regresión lineal múltiple, en el que se incluyó a los niño/as 
con diagnóstico de TDAH y en el que los parámetros del sueño, medidos a través de 
actigrafía y de la puntuación total y las subescalas de la escala SDSC, se establecieron 
como variables dependientes. Las variables independientes incluidas en el análisis fueron 
el género, la edad, subtipo de TDAH, la comorbilidad actual (trastornos de ansiedad, 
trastornos afectivos, trastorno de tics, trastornos de conducta, trastornos alimentarios y 
trastornos de eliminación), las variables del perfil familiar (número de personas de 
convivencia, estudios de la madre y del padre, actividad laboral de la madre y del padre) 
y el malestar emocional parental a través de la escala GHQ tanto en madres como en 
padres (somatización, ansiedad, disfunción social, depresión y malestar general). Se 
calculó el coeficiente B y el coeficiente de determinación (R2) junto a sus intervalos de 
confianza del 95% (IC95%).  
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5 Resultados 
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5.1 Características sociodemográficas en casos y controles 
El grupo TDAH estaba formado por 60 niños/as y adolescentes (el 56.7% son 
hombres) con una edad media de 9,32±2.82 años, diagnosticados recientemente de TDAH 
(naïve), que en el momento del estudio no tomaban ningún tipo de tratamiento para el 
mismo. El grupo control estaba formado por 60 niños/as y adolescentes emparejados por 
edad y sexo con el grupo TDAH.  La tabla 5 resume las principales variables 
sociodemográficas en pacientes con TDAH y controles sanos.   
Comparativamente, existen diferencias significativas entre casos y controles en 
las variables familiares de: número de personas de convivencia (p=0.02), siendo menor 
el número de personas convivientes en el grupo caso; edad de la madre (p=0.03), las 
madres de los niño/as con diagnóstico de TDAH son más jóvenes; y nivel de estudios de 
los padres (p<0.001) y de las madres (<0.001), teniendo los padres y madres de los casos 
menor nivel de estudios que los controles.  
No se han obtenido diferencias significativas entre los grupos en la situación 
familiar, estando la mayoría de los padres de los participantes casados; tampoco en la 
edad media de los padres ni en la actividad laboral de padres y madres, trabajando la 
mayoría de ellos a jornada completa. 
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Tabla 5. Características sociodemográficas de la muestra 
 TDAH  
(N 60) 
CONTROL 
(N 60) 
p 
Edad  9.32 (2.82) 9.32 (2.82) NS 
Género  
  Hombre  
  Mujer  
 
34 (56.7%) 
26 (43.3%) 
 
34 (56.7%)  
26 (43.3%) 
 
NS 
Situación familiar        
 Casados 
 Pareja de hecho 
 Separados 
 Divorciados 
 
48 (80%) 
1 (1.7%) 
6 (10%) 
5 (8.3%) 
 
55 (91.7%) 
2 (3.3%) 
0 (0%) 
3 (5%) 
NS 
Nº personas convivencia 3.87 (0.72) 4.30 (0.94) 0.015 
Edad de los padres 
  Padre 
  Madre 
 
43.20 (5.96) 
40.63 (5.03) 
 
44.05 (5.47) 
42.48 (4.33) 
NS 
0.033 
Nivel de estudios Madre 
  Graduado escolar 
  Bachiller o FP 
  Universitarios 
 
22 (36.7%) 
24 (40%) 
14 (23.3%) 
 
7 (11.7%) 
20 (30.33%) 
33 (55%) 
0.000 
Nivel de estudios Padre 
  Graduado escolar 
  Bachiller o FP 
  Universitarios 
  Sin graduado escolar 
 
23 (38.3%) 
21 (35%) 
12 (20%) 
4 (6.7%) 
 
14 (23.3%) 
14 (23.3%) 
32 (53.3%) 
- 
0.000 
Actividad laboral Madre 
  Jornada completa 
  Media jornada 
  En paro 
  Incapacidad 
  Jubilada 
  Ama de casa 
  Estudiante 
 
30 (50%) 
6 (10%) 
10 (16.7%) 
1 (1.7%) 
- 
12 (20%) 
1 (1.7%) 
 
39 (65%) 
10 (16.7%) 
5 (8.3%) 
1 (1.7%) 
1 (1.7%) 
4 (6,7%) 
NS 
Actividad laboral Padre 
  Jornada completa 
  Media jornada 
  En paro 
  Incapacidad 
  Jubilado 
 
45 (75%) 
- 
7 (11.7%) 
4 (6.7%) 
2 (3.3%) 
 
57 (95%) 
1 (1.7%) 
1 (1.7%) 
1 (1.7%) 
1 (1.7%) 
NS 
Nota: TDAH=trastorno por déficit de atención e hiperactividad. NS= no diferencias 
significativas. En negrita p<0.05. Las variables se representan como media y desviación 
estándar, M (DS) o porcentajes, %. 
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5.2 Perfil de enfermedad en casos y controles  
En el caso de los niños diagnosticados de TDAH se ha realizado una 
caracterización del perfil de enfermedad con las siguientes variables: inicio de los 
síntomas, edad de diagnóstico, puntuación media expresada en % de la escala ADHD-
Rating Scale versión padres (por su correspondencia con los criterios diagnósticos del 
DSM-5), subtipo de TDAH y comorbilidad. En los controles también se ha registrado la 
puntuación media expresada en porcentaje de la escala ADHD Rating-Scale y la 
comorbilidad. Ver tabla 6. 
Las comorbilidades actuales diagnosticadas a través de la escala K-SADS se han 
agrupado por dimensiones diagnósticas y categorizado según diagnostico sí o no en:  
- Trastornos de ansiedad: engloba T. de pánico, T. de ansiedad por separación, T. 
de evitación, fobia simple, fobia social, agorafobia, T. sobreansiedad, T. ansiedad 
generalizada, T. obsesivo compulsivo, T. estrés postraumático, T de estrés agudo 
y T de adaptación con humor ansioso. 
- Trastornos afectivos: T. depresivo mayor, distimia, T. depresivo no especificado, 
T. adaptativo con humor deprimido, manía, hipomanía, ciclotimia, T. bipolar no 
especificado, T. bipolar tipo I, T. bipolar tipo II 
- Trastornos psicóticos: síntomas psicóticos, esquizofrenia, T. esquizoafectivo 
- Trastornos del comportamiento: T. negativista desafiante, T. de conducta 
- Trastornos alimentarios: anorexia nerviosa, bulimia 
- Trastornos de la eliminación: enuresis, encopresis 
- Trastorno de tics: T. crónico de tics vocales y fónicos, T. transitorio de tics vocales 
y fónicos, Síndrome de Tourette 
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En la tabla 6 se recogen las medias y desviaciones estándar o los porcentajes, según 
proceda, de variables clínicas para los casos y los controles. 
Nótese que, aun no siendo objeto de este estudio, existe un retraso de más de 6 años 
en la realización del diagnóstico de TDAH. 
Posteriormente se ha realizado una comparación entre casos y controles de las 
puntuaciones de la escala ADHD Rating-Scale y de la comorbilidad. Dado que las 
variables no siguen una distribución gaussiana se ha utilizado el estadístico U de Mann-
Whitney. Comparativamente, existen diferencias muy significativas entre casos y 
controles en la puntuación total de la escala ADHD Rating-Scale (p<0.001) así como en 
las subescalas de hiperactividad (p<0.001) e inatención de la escala ADHD Rating-Scale 
(p<0.001), existiendo en el grupo de los casos puntuaciones más elevadas. Se requería 
para el diagnóstico de TDAH y su inclusión en el grupo caso puntuaciones expresadas en 
% mayores al 75%. 
Para la comorbilidad, existen diferencias significativas entre casos y controles en los 
trastornos de ansiedad (p<0.01) y en los trastornos de conducta (p<0.01), siendo más 
prevalentes en el grupo de los niño/as diagnosticados de TDAH. 
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Tabla 6. Perfil de enfermedad en casos y controles 
 
 
TDAH 
N 60 
CONTROLES 
N 60 
p 
Edad de inicio síntomas TDAH 3.13 (1.93) -  
Edad diagnóstico TDAH 9.3 (2.84) -  
Escala ADHD Rating-Scale versión 
padres  
  Inatención  
  Hiperactividad 
  Total 
 
95.38 (5.14) 
93.97 (9.16) 
88. 33 (15.04) 
 
56.32 (13.63) 
55.92 (12.30) 
56.92 (12.28) 
 
<0.001 
<0.001 
<0.001 
Subtipo de TDAH  
  Inatento 
  Hiperactivo-impulsivo 
  Combinado  
 
22 (36.7%) 
5 (8.3%) 
33 (55%) 
-  
 
Comorbilidad  
  T. afectivos 
  T. ansiedad 
  T. de eliminación 
  T. alimentarios                             
  T. tics 
  T. de conducta 
 
2 (3.3%) 
19 (31.7%) 
2 (3.3%) 
1 (1.7%) 
4 (6.7%) 
17 (28.3%) 
 
1 (1.7%) 
3 (5.0%) 
1 (1.7%) 
0 (0.0%) 
2 (3.3%) 
0 (0.0%) 
 
0.56 
<0.01 
0.56 
0.32 
0.40 
<0.01 
 
Nota: TDAH=trastorno por déficit de atención e hiperactividad. NS= no diferencias significativas 
entre grupos. En negrita p<0.05. Las variables se representan como media y desviación 
estándar, M (DS) o porcentajes, %. 
 
5.3 Malestar emocional parental en casos y controles 
La valoración del malestar emocional parental se ha medido a través de la escala 
GHQ. Dado que las variables no siguen una distribución gaussiana se ha utilizado el 
estadístico U de Mann-Whitney para comparar las medias de las puntuaciones de la escala 
en padres y madres de ambos grupos. Ver resultados en la Tabla 7. 
Existe mayor malestar emocional en los padres y madres de los niños diagnosticados 
de TDAH en comparación con controles sanos, y estas diferencias son estadísticamente 
significativas para los dominios de la escala GHQ ansiedad madre (p=0.02) y padre 
(p<0.01), disfunción social madre (p=0.02) y padre (p=0.04), depresión madre (p<0.01) 
y padre (p=0.04) y malestar general madre (p=0.01) y del padre (<0.01). En el caso de las 
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somatizaciones no se han encontrado diferencias significativas entre los casos y los 
controles. 
Tabla 7. Malestar emocional medido a través del cuestionario GHQ en los padres de los 
niño/as con y sin TDAH 
 TDAH  
(N 60) 
CONTROL 
(N 60) 
p 
GHQ padres 
Somatización 
  Madre 
  Padre             
Ansiedad 
  Madre 
  Padre 
Disfunción social 
  Madre 
  Padre 
Depresión 
  Madre 
  Padre 
Malestar general 
  Madre 
  Padre 
 
 
1.68 (2.04) 
0.98 (1.78) 
 
2.15 (2.35) 
1.59 (1.97) 
 
1.07 (1.67) 
0.88 (1.63) 
 
0.63 (1.41) 
0.52 (2.95) 
 
5.53 (6.12) 
3.96 (6.34) 
 
 
1.25 (1.91) 
0.70 (1.24) 
 
1.20 (1.84) 
0.57 (1.25) 
 
0.53 (1.31) 
0.28 (0.94) 
 
0.07 (0.41) 
0.02 (0.13) 
 
3.05 (4.43) 
1.57 (2.79) 
 
 
NS 
NS 
 
0.021 
0.001 
 
0.017 
0.044 
 
0.000 
0.040 
 
0.007 
0.024 
 
Nota: TDAH=trastorno por déficit de atención e hiperactividad. GHQ= Cuestionario de Salud 
General de Golberg; NS= no diferencias significativas entre grupos. En negrita p<0.05. Las 
variables se representan como media y desviación estándar, M (DS) o porcentajes, %. 
 
 
 
 
 
 
134 
 
5.4 Características del sueño mediante métodos objetivos (actigrafía) en casos y 
controles. 
Se ha realizado una descripción de frecuencias en casos y controles de los parámetros 
de actigrafía: hora de dormir, hora de levantarse, latencia, eficiencia, tiempo total en 
cama, tiempo total de sueño. Se recogen los resultados en la tabla 8. 
Se considera dentro de la normalidad una latencia de sueño menor de 30 minutos, un 
tiempo total de sueño mayor de 7 horas y una eficiencia mayor de 85 % dentro de la 
normalidad. Cada uno de los grupos estaría en los valores considerados normales para la 
latencia y eficiencia del sueño. Sin embargo, se objetiva que tanto en casos como en 
controles existe un déficit en el tiempo total de sueño dada la edad. La media de horas de 
sueño por noche obtenida tanto en el grupo de TDAH (media 7.36, DS=37.45) como en 
los controles (media 7.34, DS=53.94) es inferior a la recomendada tanto durante la etapa 
escolar (de los 5 a los 12 años) que sería entre 10 y 12 horas, como en la etapa adolescente 
donde se recomienda dormir entre 9 y 10 horas. 
Para comparar los datos actiográficos tanto en casos como en controles, se ha utilizado 
el estadístico U de Mann-Whitney, dado que las variables no siguen una distribución 
gaussiana. No se observan diferencias significativas entre ambos grupos en ninguno de 
los parámetros de la actigrafía. 
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Tabla 8. Media semanal de los valores de los parámetros de actigrafía en casos y 
controles 
Nota: TDAH=trastorno por déficit de atención e hiperactividad. Las variables se representan 
como media y desviación estándar, M (DS). 
 
 
5.5 Características del sueño mediante métodos subjetivos (escala Sleep 
Disturbance Scale in Children, SDSC) en casos y controles  
Se ha realizado un estudio descriptivo entre casos y controles de la puntuación 
total de la escala SDSC y de las subescalas: problemas para iniciar/mantener el sueño, 
problemas respiratorios, desórdenes al despertar, alteración de la transición sueño-vigilia, 
excesiva somnolencia diurna, hiperhidrosis nocturna. 
En la tabla 9 se recogen los valores de la escala de SDSC en casos y controles. 
Posteriormente, se analizó si existían diferencias entre casos y controles en la 
puntuación total y en las diferentes subescalas de SDSC. Dado que las variables no 
seguían una distribución normal se realizó la prueba estadística U de Mann-Whitney. 
La puntuación media total de la escala SDSC en el grupo TDAH fue superior a la 
del grupo TDAH siendo las diferencias entre ambos grupos muy significativas (p<0.001). 
 TDAH 
(N 60) 
CONTROL 
(N 60) 
P 
   
 Hora de dormir hh/mm 
 Hora de levantarse hh/mm   
 Latencia (min) 
 Eficiencia  
 Tiempo total en cama (min) 
 Tiempo total de sueño (min) 
 Nº de despertares 
 
22:36 (00:53) 
07:40 (00:51) 
10.71 (9.80) 
85.20 (3.88) 
518.77 (39.62) 
441.83 (37.45) 
22.74 (4.55) 
 
 
22:21 (00:58) 
07:28 (00:50) 
8.46 (6.90) 
84.97 (4.91) 
517.54 (50.88) 
440.39 (53.94) 
22.14 (4.46) 
 
 
0.137 
0.226 
0.172 
0.775 
0.882 
0.866 
0.462 
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El grupo TDAH presentaba puntuaciones más elevadas, de forma significativa, en 
problemas para iniciar o mantener el sueño (p<0.001), problemas respiratorios (p<0.05), 
alteraciones de la transición sueño-vigilia (p<0.001) y excesiva somnolencia diurna 
(p<0.001).  
Tabla 9. Valores de la escala de SDSC en casos y controles 
Nota: TDAH=trastorno por déficit de atención e hiperactividad; SDSC= Sleep Disturbance Scale 
for Children. Las variables se representan como media y desviación estándar, M (DS). NS= no 
diferencias significativas entre grupos En negrita p < 0.05  
 
5.6 Relación entre los factores bio-psico-sociales y las características del sueño 
medidas por métodos objetivos (actigrafía) en casos y controles. 
En este apartado se ha estudiado la relación entre los factores biopsicosociales antes 
descritos y las alteraciones del sueño medias por métodos objetivos tanto en casos como 
en controles. Se analizaron factores biológicos (género, edad, subtipo de TDAH), 
presencia de comorbilidad y factores sociofamilares (número de personas de convivencia, 
situación familiar, edad del padre y de la madre, nivel de estudios del padre y de la madre, 
actividad laboral del padre y de la madre y malestar emocional parental).  
 TDAH CONTROL P 
 M (DS) M (DS)  
 
SDSC Total  
SDSC subescalas 
  Inicio y mantenimiento del sueño 
  Problemas respiratorios 
  Desórdenes del arousal 
  Alteraciones tránsito vigilia/sueño 
  Somnolencia excesiva 
  Hiperhidrosis del sueño 
 
 
43.80 (12.18) 
 
11.93 (4.88) 
4.07 (2.22) 
3.37 (1.21) 
11.77 (4.50) 
9.18 (4.50) 
3.33 (2.48) 
 
31.42 (4.34) 
 
8.22 (2.06) 
3.43 (1.32) 
3.18 (0.72) 
7.88 (2.27) 
6.07 (2.02) 
2.63 (1.75) 
 
0.000 
 
0.000 
0.040 
NS 
0.000 
0.000 
NS 
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5. 6.1 Factores biológicos 
5. 6.1.1 Relación entre las variables de la actigrafía y el género y la edad en casos y controles 
Dado que las variables de la actigrafía no siguen una distribución normal, para las 
variables continuas (edad) se ha realizado una correlación de Spearman y para las 
variables dicotómicas (género) una U de Mann-Whitney. 
En el caso del género, no se han obtenido correlaciones significativas con las 
variables de la actigrafía ni en casos ni en controles. Ver tabla 10 y 11. 
En el caso de la edad, se obtiene en el grupo de los niño/as con TDAH una 
correlación positiva con la hora de levantarse (p<0.05). Ver tabla 10. 
Por otra parte, en el grupo de los controles se han obtenido correlaciones 
significativas positivas entre la edad y la hora de dormir (p<0.05) y de levantarse 
(p<0.01), a mayor edad más tarde se van a dormir y más tarde se levantan. Mientras que 
existen correlaciones significativas negativas entre la edad y el tiempo total en cama 
(p<0.05) y el tiempo total de sueño (p<0.05), entendiendo que a mayor edad menor 
tiempo en cama y menor tiempo de sueño. Ver tabla 11. 
5.6.1.2 Relación entre las variables de la actigrafía y el subtipo de TDAH en los casos 
El subtipo de TDAH se ha codificado con los valores 1: subtipo inatento, 2: 
subtipo hiperactivo/impulsivo y 3: combinado. Se ha realizado una correlación de 
Sperman entre el subtipo de TDAH y las alteraciones del sueño medidas por métodos 
objetivos. 
138 
 
No se obtienen relaciones significativas entre los diferentes subtipos de TDAH y 
las variables de la actigrafía. Ver tabla 10. 
4.6.2 Factores psicológicos 
4.6.2.1 Relación entre las características objetivas del sueño (actigrafía) y la comorbilidad 
en casos y controles 
Se ha analizado cómo se correlacionan las variables de la actigrafía con la 
presencia o no de las comorbilidades anteriormente descritas a través de la prueba no 
paramétrica de comparación de distribuciones U de Mann-Whitney tanto en los casos 
como en los controles. 
No se han obtenido diferencias estadísticamente significativas entre la 
comorbilidad y las variables de la actigrafía en ninguno de los grupos.  Ver tablas 10 y 
11. 
4.6.3 Factores socio-familiares 
4.6.3.1 Relación entre las alteraciones objetivas del sueño (actigrafía) y el perfil familiar 
Se ha realizado una correlación de Spearman para determinar si las variables del perfil 
familiar: número de personas de convivencia, situación familiar, edad de los padres, nivel 
de estudios de los padres y actividad laboral de los padres se correlacionan con las 
variables de la actigrafía tanto en casos como en controles. 
En el caso de los niños con TDAH, las variables de la actigrafía que se correlacionan con 
algunas variables del perfil familiar son: el nivel de estudios de la madre se correlaciona 
de forma significativa y negativa con la hora de dormir (rho –0.27, p=0.04) y un mayor 
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nivel de estudios del padre se correlaciona con una mejor eficiencia del sueño (rho 0.32, 
p<0.01). Ver tabla 10. 
En el caso de los controles no se han obtenido correlaciones significativas. Ver tabla 11. 
4.6.3.2 Relación entre las características objetivas del sueño (actigrafía) y el malestar 
emocional parental en casos y controles 
En este apartado se analiza si existe correlación entre las variables de la actigrafía 
y la existencia de problemas de salud mental de los padres, a través del cuestionario GHQ. 
Se ha realizado una correlación de Spearman, dada la distribución no normal de las 
variables. 
Para los casos, se ha obtenido una única correlación significativa entre la 
eficiencia y la subescala de GHQ de depresión en el padre (rho 0.29, p=0.03). Tabla 10. 
En el caso de los controles, se han obtenido correlaciones significativas y positivas 
entre la hora de levantarse y la presencia de somatizaciones en la madre (rho 0.29, p<0.05) 
y también la hora de levantarse se correlaciona con el malestar general de la madre (rho 
0.27, p<0.05). Tabla 11. 
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Tabla 10. Correlación entre el patrón de sueño actiográfico y las variables bio-psico-
sociales en casos 
 
Hora de 
dormir 
Hora de 
levantarse 
Eficiencia Tiempo 
total en 
cama 
Tiempo 
total de 
sueño 
Número de 
despertares 
Biológicas 
  Género, U 
  Edad, Rho 
  Subtipo, Rho  
 
418.0 
0.04 
0.04 
 
368.5 
0.25* 
-0.16 
 
441.0 
-0.03 
-0.14 
 
365.0 
-0.16 
0.07 
 
359.5 
-0.01 
-0.01 
 
399.5 
-0.22 
0.22 
Comorbilidad, U 
t. afectivos  
t. ansiedad 
t. eliminación 
t. alimentarios 
t. tics 
t. conducta 
 
0.00 
0.15 
-0.17 
0.04 
-0.16 
0.00 
 
-0.09 
-0.13 
-0.07 
-0.01 
0.10 
-0.00 
 
0.18 
0.02 
-0.02 
0.15 
-0.12 
-0.07 
 
-0.02 
-0.08 
0.14 
-0.03 
-0.05 
-0.12 
 
0.05 
-0.12 
0.04 
0.02 
-0.07 
-0.19 
 
-0.14 
-0.04 
0.08 
-0.19 
-0.02 
0.00 
Perfil familiar, 
Rho 
Nº p convivencia 
Situación familiar 
Edad padre 
Edad madre 
Estudios padre 
Estudios madre 
A laboral padre 
A laboral madre 
 
 
0.16 
0.04 
-0.11 
-0.11 
-0.18 
-0.27* 
-0.18 
0.19 
 
 
-0.02 
0.05 
0.00 
0.03 
-0.02 
-0.10 
-0.02 
-0.12 
 
 
-0.06 
-0.21 
0.04 
0.02 
0.32* 
-0.05 
0.32* 
-0.23 
 
 
-0.14 
0.04 
-0.03 
-0.20 
-0.12 
-0.03 
-0.12 
-0.06 
 
 
-0.15 
-0.04 
0.06 
-0.10 
0.06 
0.03 
0.06 
-0.17 
 
 
-0.02 
0.10 
-0.11 
-0.19 
-0.17 
0.03 
-0.17 
-0.04 
GHQ, Rho 
Somatización  
Padre 
Madre 
Ansiedad 
Padre 
Madre 
Disfunción social 
Padre 
Madre 
Depresión 
Padre 
Madre 
Malestar general 
Padre 
Madre 
 
 
-0.09 
0.08 
 
0.25 
-0.10 
 
0.09 
0.06 
 
0.11 
-0.01 
 
0.16 
0.03 
 
 
-0.01 
-0.06 
 
0.02 
0.12 
 
-0.07 
0.06 
 
0.05 
0.21 
 
-0.05 
0.08 
 
 
-0.01 
-0.17 
 
0.05 
-0.07 
 
0.01 
-0.03 
 
0.30* 
-0.07 
 
0.02 
-0.10 
 
 
0.24 
-0.08 
 
0.02 
0.05 
 
0.06 
-0.02 
 
0.12 
0.02 
 
0.08 
-0.02 
 
 
0.16 
-0.13 
 
0.04 
0.04 
 
0.05 
-0.04 
 
0.20 
0.01 
 
0.04 
-0.05 
 
 
-0.05 
-0.07 
 
-0.07 
-0.13 
 
-0.09 
-0.12 
 
-0.09 
-0.17 
 
-0.09 
-0.11 
 
Nota: TDAH=trastorno por déficit de atención e hiperactividad; GHQ= Cuestionario de Salud 
General de Golberg; U=estadístico U de Mann-Whitney; Rho= Índice de correlación de 
Spearman. * p<0.05, ** p<0.01 
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Tabla 11. Correlación entre el patrón de sueño actiográfico y las variables bio-psico-
sociales en controles 
 
Hora de 
dormir 
 
Hora de 
levantarse 
Eficiencia Tiempo 
total en 
cama 
Tiempo 
total de 
sueño 
Número de 
despertares 
Biológicos 
  Género, U 
  Edad, Rho 
 
404.0 
0.26** 
 
317.0 
0.43** 
 
347.0 
-0.07 
 
396.5 
-0.28* 
 
360.0 
-0.28* 
 
375.5 
-0.09 
Comorbilidad, U 
t. afectivos  
t. ansiedad 
t. eliminación 
t. tics 
 
0.17 
0.03 
-0.12 
-0.02 
 
0.00 
0.18 
-0.03 
0.00 
 
0.09 
0.04 
0.11 
-0.08 
 
-0.15 
-0.09 
0.13 
0.10 
 
-0.11 
-0.13 
0.13 
0.02 
 
-0.16 
0.10 
0.08 
0.08 
Perfil familiar, 
Rho 
Nº p convivencia 
Situación familiar 
Edad padre 
Edad madre 
Estudios padre 
Estudios madre 
A laboral padre 
A laboral madre 
 
 
0.21 
0.13 
0.31* 
0.29* 
-0.03 
-0.07 
0.11 
0.05 
 
 
-0.15 
0.21 
0.23 
0.25 
0.02 
-0.15 
0.20 
-0.00 
 
 
0.07 
-0.10 
0.01 
0.09 
0.03 
0.06 
0.02 
0.10 
 
 
-0.09 
-0.17 
-0.26* 
-0.25 
0.45** 
0.04 
0.14 
-0.06 
 
 
-0.02 
-0.23 
-0.23 
-0.19 
0.42** 
0.10 
0.12 
-0.05 
 
 
0.14 
0.03 
-0.01 
-0.06 
-0.08 
-0.39** 
0.25 
0.21 
GHQ, Rho 
Somatización  
Padre 
Madre 
Ansiedad 
Padre 
Madre 
Disfunción social 
Padre 
Madre 
Depresión 
Padre 
Madre 
Malestar general 
Padre 
Madre 
 
 
0.11 
0.07 
 
-0.04 
0.09 
 
0.04 
0.18 
 
-0.08 
0.10 
 
0.08 
0.08 
 
 
-0.03 
0.23* 
 
-0.07 
0.19 
 
0.08 
0.12 
 
-0.21 
-0.03 
 
-0.11 
0.27* 
 
 
 
0.04 
0.21 
 
-0.06 
0.21 
 
0.06 
0.13 
 
-0.18 
0.10 
 
-0.04 
0.18 
 
 
-0.01 
0.15 
 
0.01 
0.08 
 
0.10 
0.09 
 
-0.12 
-0.06 
 
-0.04 
0.16 
 
 
0.00 
0.19 
 
0.01 
0.11 
 
0.11 
0.09 
 
-0.16 
-0.01 
 
-0.42 
0.17 
 
 
-0.01 
0.13 
 
0.13 
0.11 
 
0.03 
0.24 
 
0.21 
-0.08 
 
0.07 
0.19 
Nota: TDAH=trastorno por déficit de atención e hiperactividad; GHQ= Cuestionario de Salud 
General de Golberg; U=estadístico U de Mann-Whitney; Rho= Indice de correlación de 
Spearman. * p<0.05, ** p<0.01 
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5.7 Relación entre los factores bio-psico-sociales y las alteraciones del sueño 
medidas por métodos subjetivos (escala SDSC) en casos y controles 
En este apartado se ha estudiado la relación entre los factores biopsicosociales 
antes descritos y las alteraciones del sueño medidas por la escala SDSC tanto en casos 
como en controles. Se analizaron factores biológicos (género, edad, subtipo de TDAH), 
presencia de comorbilidad y factores sociofamilares (número de personas de convivencia, 
situación familiar, edad del padre y de la madre, nivel de estudios del padre y de la madre, 
actividad laboral del padre y de la madre y malestar emocional del padre y de la madre).  
5.7.1 Factores biológicos 
5.7.1.1 Relación entre las variables de la escala SDSC y el género y la edad en casos y 
controles 
Para las variables continuas se ha realizado una correlación de Spearman y para 
las variables dicotómicas una U de Mann-Whitney. 
En el caso del género, no se han obtenido correlaciones significativas con la 
puntuación total ni las subescalas de SDSC en los casos. Tabla 12. En los controles se 
correlaciona la hiperdrosis del sueño con el género masculino en sentido positivo (U 
325.00, p<0.01). Tabla 13. 
En el caso de la edad, se obtiene en el grupo de los niño/as con TDAH una 
correlación negativa con las alteraciones del tránsito vigilia/ sueño (rho -0.26, p<0.05). 
Tabla 12. Por otra parte, en el grupo de los controles se han obtenido correlaciones 
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significativas positivas entre la edad y las alteraciones en el inicio y mantenimiento del 
sueño (rho 0.23, p<0.01) y con los problemas respiratorios (rho 0.27, p<0.05). Tabla 8. 
5.7.1.2 Relación entre las variables de la escala SDSC y el subtipo de TDAH en los casos 
El subtipo de TDAH se ha codificado con los valores 1: subtipo inatento, 2: 
subtipo hiperactivo/impulsivo y 3: combinado. Se ha realizado una correlación de 
Sperman entre el subtipo de TDAH y las alteraciones del sueño medidas por métodos 
subjetivos. 
En los casos, existe una correlación positiva y significativa entre el subtipo 
combinado y la escala SDSC, tanto en la puntuación total de la escala (rho 0.30, p<0.05), 
como en cada uno de las subescalas: problemas respiratorios (rho 0.34, p<0.01), 
desórdenes del arousal (rho 0.33, p<0.01), alteraciones del tránsito vigilia/sueño (rho 
0.32, p<0.01) e hiperhidrosis del sueño (rho 0.31, p=0.02). Por lo que se puede afirmar 
que el subtipo de TDAH combinado es el que más alteraciones del sueño reportadas por 
los padres presenta. Ver tabla 12. 
5.7.2 Factores psicológicos 
5.7.2.1 Relación entre las alteraciones del sueño (escala SDSC) y la comorbilidad en casos 
y controles 
Se ha comparado como se distribuyen las alteraciones del sueño (según la escala 
SDSC) según la presencia o no de las comorbilidades anteriormente descritas a través de 
la prueba no paramétrica de comparación de distribuciones U de Mann-Whitney. 
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En el grupo de los casos, los chico/as que presentan trastornos de ansiedad, 
obtienen de forma significativa mayores puntuaciones en la puntuación total de la escala 
SDSC (U 0.47, p<0.01) y en las subescalas: inicio y mantenimiento del sueño (U 0.34, 
p<0.01), problemas respiratorios (U 0.27, p<0.05), desórdenes del arousal (U 0.39 
p<0.01) y alteraciones del tránsito vigilia/sueño (U 0.30, p<0.05). 
La comorbilidad de tics se relaciona de forma significativa con una mayor 
puntuación en la subescala problemas respiratorios (U 0.37, p<0.01). 
No se han correlacionado con las alteraciones del sueño subjetivas otras 
comorbilidades como los trastornos afectivos, los trastornos de eliminación, los trastornos 
alimentarios o los trastornos de conducta. Ver resultados en tabla 12. 
En el caso de los controles (tabla 13), se han correlacionado de forma significativa 
y positiva los trastornos afectivos con mayores problemas respiratorios (U 0.27, p<0,05) 
y también con una mayor somnolencia excesiva diurna (U 0.28, p<0.05). 
5.7.3 Factores socio-familiares 
5.7.3.1 Relación entre las alteraciones subjetivas del sueño (escala SDSC) y el perfil familiar 
en casos y controles 
Se ha realizado una correlación de Spearman para determinar si las variables del 
perfil familiar: número de personas de convivencia, situación familiar, edad de los padres, 
nivel de estudios de los padres y actividad laboral de los padres se correlacionan con las 
alteraciones del sueño medidas de forma subjetiva. 
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En el grupo de los casos, se obtuvo que un mayor número de personas de 
convivencia se correlacionaba con mayores alteraciones en el inicio y mantenimiento del 
sueño (rho 0.34, p<0.01). Por otra parte, mayor actividad laboral de la madre también se 
correlacionaba con mayores alteraciones en el inicio y mantenimiento del sueño (rho 0.38, 
p<0.01). El resto de variables estudiadas, situación familiar, edad de los padres, nivel de 
estudios de los padres y actividad laboral del padre no se correlacionaban con alteraciones 
subjetivas del sueño. Ver tabla 12. 
En el caso de los controles, no existen correlaciones significativas entre la 
puntuación total de la escala SDSC y las variables de perfil familiar. Al analizar las 
diferentes subescalas, se obtuvo que las alteraciones en el inicio y mantenimiento del 
sueño se correlacionan de forma negativa con el número de personas de convivencia (rho 
-0.31, p<0.05) y de forma positiva con la edad del padre (rho 0.34, p<0.01). Los 
problemas respiratorios se correlacionan de froma positiva con la situación familiar de 
estar casados los padres (rho 0.37, p<0.01) y con la edad de la madre (rho 0.33, p<0.05).  
Las alteraciones en el tránsito entre la vigilia y el sueño se correlacionan de forma 
negativa con los estudios de la madre (rho -0.26, p<0.05). el resto de subesclas, 
desórdenes del arousal, somnolencia excesiva e hiperhidrosis del sueño no se 
correlacionan con ninguna variable del perfil familiar. Ver tabla 13.  
5.7.3.2 Relación entre las alteraciones subjetivas del sueño (escala SDSC) y el malestar 
emocional parental en casos y controles 
Se ha analizado si existe una relación entre los problemas subjetivos de sueño en 
los niños con TDAH (reportados por los padres) y la existencia de problemas de salud 
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mental de los padres, a través del cuestionario GHQ. Se ha realizado una correlación de 
Spearman dada la distribución no paramétrica de las variables. 
En los casos, se obtienen correlaciones significativas entre la puntuación total de 
la escala de sueño SDSC y la somatización en la madre (rho 0.27, p<0.05).  
Al analizar la asociación entre las diferentes subescalas del cuestionario SDSC, se 
objetivan correlaciones significativas entre el inicio y mantenimiento del sueño con la 
presencia de somatizaciones en la madre (rho=0.29, p<0.05). Los desórdenes en el arousal 
se correlacionan de forma significativa con la depresión en el padre (rho 0.29, p=0.03). 
El resto de subescalas de SDSC, problemas respiratorios, alteraciones en el tránsito 
vigilia/sueño, somnolencia excesiva e hiperhidrosis, no se correlacionan con el malestar 
emocional parental. Tabla 12. 
En los controles, solo la hiperhidrosis del sueño se correlaciona con la depresión 
del padre (rho 0.35, p<0.01). Resultados en tabla 13. 
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Tabla 12. Correlación entre la escala SDSC y las variables bio-psico-sociales en los casos 
 
SDSC 
total 
Inicio 
mant. 
sueño 
Problemas 
respirat. 
Alt. 
arousal 
Tránsito 
vigilia 
sueño 
Somnolencia 
excesiva 
Hiper 
Hidrosis 
sueño 
Biológicos 
  Género, U 
  Edad, Rho 
  Subtipo, Rho 
 
357.0 
0.38 
0.30* 
 
387.5 
0.23 
0.19 
 
390.5 
-0.00 
0.34** 
 
373.5 
-0.17 
0.33** 
 
424.5 
-0.26* 
0.32* 
 
381.0 
0.24 
-0.36 
 
343.5 
-0.18 
0.31* 
Comorbilidad, U 
t. afectivos  
t. ansiedad 
t. eliminación 
t. alimentarios 
t. tics 
t. conducta 
 
-0.13 
0.47** 
-0.25 
-0.12 
0.25 
-0.01 
 
0.09 
0.34** 
-0.22 
-0.11 
0.06 
-0.05 
 
-0.12 
0.27* 
-0.12 
-0.08 
0.37** 
0.06 
 
-0.08 
0.39** 
-0.08 
-0.06 
0.25 
0.10 
 
-0.18 
0.30* 
-0.08 
0.12 
0.14 
0.12 
 
-0.07 
0.27 
-0.21 
-0.15 
0.10 
-0.10 
 
-0.11 
0.08 
-0.11 
-0.08 
0.16 
-0.04 
Perfil familiar, Rho 
Nº p convivencia 
Situación familiar 
Edad padre 
Edad madre 
Estudios padre 
Estudios madre 
Trabajo padre 
Trabajo madre 
 
0.21 
-0.05 
0.05 
0.09 
-0.10 
-0.10 
0.15 
0.21 
 
0.34** 
0.05 
0.16 
0.20 
-0.05 
-0.14 
0.09 
0.40** 
 
0.05 
-0.03 
0.09 
0.11 
-0.13 
-0.06 
-0.12 
-0.07 
 
0.15 
-0.12 
0.06 
0.03 
-0.01 
-0.07 
0.08 
0.31* 
 
0.08 
-0.21 
-0.10 
-0.04 
0.02 
0.06 
0.11 
0.07 
 
0.00 
0.04 
0.13 
0.05 
-0.08 
0.02 
-0.24 
0.04 
 
0.14 
-0.15 
-0.18 
0.35 
-0.15 
-0.14 
-0.11 
-0.01 
GHQ, Rho 
Somatización  
Padre 
Madre 
Ansiedad 
Padre 
Madre 
Disfunción social 
Padre 
Madre 
Depresión 
Padre 
Madre 
Malestar general 
Padre 
Madre 
 
 
0.08 
0.27* 
 
-0.08 
-0.02 
 
0.07 
0.01 
 
0.15 
-0.02 
 
0.02 
0.08 
 
 
0.10 
0.29* 
 
-0.09 
0.07 
 
0.08 
0.10 
 
0.24 
-0.00 
 
0.04 
0.16 
 
 
 
0.15 
0.04 
 
0.02 
-0.01 
 
0.07 
0.00 
 
0.12 
-0.04 
 
0.12 
0.05 
 
 
 
0.15 
0.07 
 
-0.05 
-0.10 
 
0.04 
0.11 
 
0.29* 
-0.08 
 
0.00 
0.08 
 
 
-0.01 
0.25 
 
-0.05 
0.08 
 
-0.05 
0.11 
 
0.15 
-0.01 
 
-0.03 
0.11 
 
 
 
0.14 
0.24 
 
0.08 
0.10 
 
0.17 
-0.03 
 
0.07 
0.07 
 
0.15 
0.15 
 
 
-0.19 
0.13 
 
-0.18 
-0.14 
 
-0.11 
0.04 
 
-0.07 
-0.12 
 
-0.22 
-0.02 
Nota: TDAH=trastorno por déficit de atención e hiperactividad; SDSC= sleep disorder scale for 
children; GHQ= Cuestionario de Salud General de Golberg; U=estadístico U de Mann-Whitney; 
Rho= Indice de correlación de Spearman. * p<0.05, ** p<0.01 
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Tabla 13. Correlación entre la escala SDSC y las variables bio-psico-sociales en los 
controles 
 
SDSC 
total 
Inicio 
mant. del 
sueño 
Problemas 
respirat. 
Alt. 
arousal 
Tránsito 
vigilia 
sueño 
Somnolencia 
excesiva 
Hiper 
hidrosis 
sueño 
Biológicos 
  Género 
  Edad 
 
398.0 
0.26* 
 
409.0 
0.52** 
 
386.0 
0.27* 
 
396.5 
-0.08 
 
370.5 
-0.07 
 
362.0 
0.17 
 
325.0** 
0.07 
Comorbilidad 
t. afectivos  
t. ansiedad 
t. eliminación 
t. tics 
 
0.22 
0.27* 
0.03 
0.15 
 
0.24 
0.19 
-0.12 
-0.04 
 
0.27* 
0.10 
-0.05 
0.19 
 
-0.04 
0.20 
-0.04 
0.56** 
 
-0.13 
-0.09 
-0.19 
0.06 
 
0.28* 
0.21 
-0.08 
-0.11 
 
-0.05 
-0.10 
-0.05 
0.15 
Perfil familiar 
Nº p convivencia 
Situación familiar 
Edad padre 
Edad madre 
Estudios padre 
Estudios madre 
Trabajo padre 
Trabajo madre 
 
-0.15 
0.17 
-0.05 
-0.05 
-0.18 
-0.22 
-0.01 
-0.03 
 
-0.31* 
0.21 
0.34** 
0.22 
-0.17 
0.05 
0.19 
-0.14 
 
-0.14 
0.37** 
0.25 
0.33* 
-0.09 
-0.01 
0.14 
-0.30* 
 
-0.04 
0.08 
-0.13 
-0.23 
0.21 
-0.06 
-0.07 
0.09 
 
0.26* 
0.01 
-0.17 
-0.13 
-0.12 
-0.26* 
-0.14 
0.13 
 
-0.13 
-0.04 
-0.08 
-0.04 
-0.16 
0.10 
-0.14 
-0.01 
 
-0.08 
0.02 
-0.12 
0.01 
0.24 
0.02 
-0.10 
-0.08 
GHQ 
Somatización  
  Padre 
  Madre 
Ansiedad 
  Padre 
  Madre 
Disfunción social 
  Padre 
  Madre 
Depresión 
  Padre 
  Madre 
Malestar general 
  Padre 
  Madre 
 
 
-0.09 
0.02 
 
-0.19 
0.09 
 
-0.14 
0.25 
 
0.17 
0.00 
 
-0.12 
0.06 
 
 
0.01 
-0.09 
 
-0.19 
-0.09 
 
0.03 
-0.02 
 
-0.12 
-0.04 
 
-0.08 
-0.12 
 
 
-0.10 
-0.13 
 
-0.14 
-0.10 
 
-0.05 
-0.11 
 
-0.05 
-0.08 
 
-0.14 
-0.18 
 
 
0.20 
0.17 
 
-0.03 
0.19 
 
-0.14 
0.12 
 
-0.04 
-0.06 
 
0.09 
0.19 
 
 
-0.07 
0.04 
 
0.09 
0.23 
 
-0.06 
0.18 
 
0.09 
0.05 
 
0.04 
0.15 
 
 
-0.19 
-0.00 
 
-0.13 
0.17 
 
-0.05 
-0.01 
 
-0.08 
0.12 
 
-0.21 
-0.08 
 
 
0.17 
-0.09 
 
-0.13 
-0.05 
 
-0.05 
0.02 
 
0.35** 
-0.08 
 
0.11 
-0.02 
 
Nota: TDAH=trastorno por déficit de atención e hiperactividad; SDSC= sleep disorder scale for 
children; GHQ= Cuestionario de Salud General de Golberg; U=estadístico U de Mann-Whitney; 
Rho= Indice de correlación de Spearman. * p<0.05, ** p<0.01 
 
151 
 
5.8 Análisis de regresión  
5.8.1 Relación de las variables predictoras de las alteraciones de sueño objetivas (actigrafía) 
en los casos  
Se ha realizado un modelo de regresión lineal múltiple, para analizar cuáles son 
los factores que predicen las alteraciones registradas por la actigrafía en los niño/as con 
diagnóstico de TDAH. Las variables de la actigrafía se establecen como variables 
dependientes. Se calculó el coeficiente B, y el coeficiente de determinación (R2) junto a 
sus intervalos de confianza del 95% (IC95%). 
Las variables independientes incluidas en el análisis fueron el género, la edad, 
subtipo de TDAH, la comorbilidad actual (trastornos de ansiedad, trastornos afectivos, 
trastorno de tics, trastornos de conducta, trastornos alimentarios y trastornos de 
eliminación), las variables del perfil familiar (número de personas de convivencia, 
estudios de la madre y del padre, actividad laboral de la madre y del padre) y el malestar 
emocional parental a través de la escala GHQ tanto en madres como en padres 
(somatización, ansiedad, disfunción social, depresión y malestar general). 
Se han realizado seis modelos de regresión, uno para cada una de las variables de 
la actigrafía (hora de dormir, hora de levantarse, eficiencia, tiempo total en cama, tiempo 
total de sueño y número de despertares). 
Ninguna de las variables ha resultado significativa como predictores 
independientes de la hora de dormir, hora de levantarse, eficiencia, tiempo total en cama, 
tiempo total de sueño y número de despertares en el grupo de los niños con diagnóstico 
de TDAH. 
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5.8.2 Relación de las variables predictoras de las alteraciones de sueño subjetivas (escala 
SDSC) en los casos  
Se ha realizado un modelo de regresión lineal múltiple, para analizar cuáles son 
los factores que predicen las alteraciones del sueño reportadas por los padres de los niños 
con TDAH. La puntuación total de la escala SDSC y sus subescalas se establecen como 
variables dependientes. Se calculó el coeficiente B, y el coeficiente de determinación (R2) 
junto a sus intervalos de confianza del 95% (IC95%). 
Las variables independientes incluidas en el análisis fueron el género, la edad, 
subtipo de TDAH, la comorbilidad actual (trastornos de ansiedad, trastornos afectivos, 
trastorno de tics, trastornos de conducta, trastornos alimentarios y trastornos de 
eliminación), las variables del perfil familiar (número de personas de convivencia, 
estudios de la madre y del padre, actividad laboral de la madre y del padre) y el malestar 
emocional parental a través de la escala GHQ tanto en madres como en padres 
(somatización, ansiedad, disfunción social, depresión y malestar general). 
Se han realizado seis modelos de regresión, uno para la puntuación total de la 
escala SDSC y uno por cada subescala de SDSC.  
El modelo para la puntuación total de la escala SDSC fue significativo para las 
variables: trastornos de ansiedad (B=11.29; t=3.74; p<0.01), trastornos por tics (B=11.74; 
t=2.28; p=0.03), síntomas de somatización en la madre (B=3.25; t=4.73; p<0.01) y 
síntomas de depresión en la madre (B=-2.16; t=-2.10; p=0.04). Para este modelo de 
regresión probado con las cuatro variables independientes se explica el 56% de la variable 
dependiente (r2=0.56).  
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Las variables que resultan significativas como predictores independientes de las 
alteraciones en el inicio y el mantenimiento del sueño son: el subtipo combinado de 
TDAH (B: 1.32; IC95% 0.17-2.48; p=0.03) y la actividad laboral de la madre (B: 0.90; 
IC95% 0.35-1.44; p<0.01). 
En cuanto a los problemas respiratorios, en el estudio de regresión multivariante 
las variables que resultaron significativas como predictores independientes, fueron el 
subtipo combinado de TDAH (B=0.58; t=2.04; p=0.05) y los trastornos de ansiedad 
(B=1.33; t=2.30; p=0.02). El coeficiente de determinación fue de 0,11 y el 11% de la 
variabilidad se explicó por estas variables. 
En el estudio de regresión multivariante las variables que resultaron significativas 
como predictores independientes, estableciendo como variable dependiente los 
desórdenes del arousal, fueron las comorbilidades trastornos de ansiedad (B=0.92; t=2.94; 
p<0.01) y trastorno de tics (B=1.80; t=3.23; p=0.02). El coeficiente de determinación fue 
de 0,3 y el 30% de la variabilidad se explicó por estas variables. 
Las variables que resultan significativas como predictores independientes de las 
alteraciones en el transito vigilia/sueño son: el subtipo combinado (B: 1.30; IC95% 0.80-
1.79; p<0.01), trastornos de ansiedad (B: 3.01; IC95% 1.42-4.59; p<0,01), malestar 
general de la madre (B: 0.16; IC95% 0.05-0.27; p<0,01) y cercano a la significación, el 
número de despertares (B: 0.09; IC95% -0.10-0.20; p=0,07). 
Las variables que resultan significativas como predictores independientes de 
somnolencia excesiva son: mayor edad (B: 0.44; IC95% 0.04-0.47; p<0,01), trastornos 
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de ansiedad (B: 3.07; IC95% 0.64-5.39; p<0,01) y somatización de la madre (B: 0.77; 
IC95% 0.22-1.31; p<0,01). 
Finalmente, en el último modelo de regresión múltiple, donde se estableció como 
variable dependiente la hiperhidrosis del sueño, las variables que resultaron significativas 
como predictores independientes fueron: subtipo combinado (B: 0.80; IC95% 0.17-1.43; 
p<0,01) y género masculino (B: -1.36; IC95% -2.56 – -0.16; p<0,01). 
Ver en la tabla 14 los resultados del análisis de regresión lineal múltiple entre la 
escala de SCSD y las variables dependientes en el grupo con TDAH 
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Tabla 14. Escala SDSC y las variables dependientes en el grupo TDAH 
 
Nota: TDAH=trastorno por déficit de atención e hiperactividad; SDSC=sleep disturbances scale 
for children 
  
 
B t p 95% CI 
SDSC Total     
Trastornos de ansiedad 
Trastornos de tics 
Somatización madre 
Depresión de la madre 
11.29 
11.74 
3.25 
-2.16 
3.74 
2.28 
4.73 
-2.10 
<0.01 
0.03 
<0.01 
0.04 
0.84-1.23 
1.41-22.08 
1.87-4.63 
-4.24- -0.90 
F=10.05, p<0.01. r2=0.51 
Inicio/mantenimiento del 
sueño 
    
Subtipo combinado de TDAH 
Actividad laboral madre 
1.32 
0.90 
2.29 
3.28 
0.03 
<0.01 
0.17-2.48 
0.35-1.44 
F=7.89, p<0.01. r2=0.30 
Problemas respiratorios     
Subtipo combinado 
T. ansiedad 
0.58 
1.33 
2.04 
2.30 
0.05 
0.02 
0.11-1.16 
0.17-2.49 
F=5.23, p=0.01. r2=0.16 
Desórdenes del arousal     
T. ansiedad 
T. tics 
0.92 
1.80 
2.94 
3.23 
<0.01 
<0.01 
0.29-1.55 
0.68-2.93 
F=10.83, p<0.01. r2=0.329 
Tránsito vigilia sueño 
Subtipo combinado 
T. ansiedad  
Somatización de la madre 
1.11 
3.83 
0.79 
2.04 
3.49 
3.05 
0.05 
<0.01 
<0.01 
0.02-2.19 
1.63-6.03 
0.27-1.30 
F=9.31, p<0.01. r2=0.34 
Somnolencia excesiva     
Edad 
T. ansiedad 
Somatización madre 
0.44 
3.02 
0.77 
2.31 
2.54 
2.82 
0.02 
<0.01 
<0.01 
0.06-0.82 
0.64-5.39 
0.22-1.31 
F=5.15, p<0.01. r2=0.22 
Hiperhidrosis del sueño     
Subtipo combinado 
Género masculino 
0.80 
-1.36 
2.53 
-2.27 
0.01 
0.03 
0.17-1.43 
-2.56- -0.16 
F=5.95, p<0.01. r2=0.17 
156 
 
6 Discusión 
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6.1 Aspectos generales 
El estudio tuvo como objetivo el análisis de los trastornos del sueño entre los niños 
con TDAH de reciente diagnóstico y sin tratamiento farmacológico previo, comparado 
con controles sanos, a través de medidas objetivas como la actigrafía y subjetivas como 
la escala Sleep Disturbance Scale Children (SDSC).  
Según las guías de práctica clínica es necesario realizar una evaluación de las 
características del sueño en niños con TDAH antes del inicio del tratamiento 
farmacológico. Se recomienda una combinación de medidas objetivas y subjetivas para 
una evaluación precisa. 
La investigación de todos los factores que puedan afectar el sueño, incluyendo el 
marco biopsicosocial, es necesaria a la hora de proporcionar un enfoque integral para el 
tratamiento del TDAH.  
Siguiendo las hipótesis iniciales, se espera encontrar que los resultados confirmen las 
siguientes afirmaciones:  
- Los niños diagnosticados de TDAH presentan más alteraciones en el sueño que 
los controles sanos, cuantificadas mediante actigrafía y cuestionarios parentales.  
- Los factores biopsicosociales influyen en los problemas de sueño de los niños con 
TDAH. 
- El subtipo de TDAH que más alteraciones del sueño presenta es el subtipo 
combinado 
- La asociación entre TDAH y comorbilidad psiquiátrica aumenta la prevalencia de 
los problemas de sueño.  
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- Factores familiares, incluyendo el malestar emocional parental, repercuten en un 
mayor aumento de alteraciones del sueño en niños diagnosticados de TDAH. 
Los hallazgos principales de este estudio son:  
- No se objetivan alteraciones en el sueño por métodos objetivos en los niños con 
TDAH en comparación con los controles. Sin embargo, por métodos subjetivos 
(escala Sleep Disturbance Scale for Children contestada por los padres) se hallan 
más alteraciones tanto en la puntuación total como en las subescalas inicio y 
mantenimiento del sueño, problemas respiratorios, alteraciones en el tránsito 
vigilia sueño y somnolencia diurna excesiva.  
- Las variables predictoras que explican las mayores alteraciones subjetivas del 
sueño en los niño/as con diagnóstico de TDAH han sido: la presencia de trastornos 
comórbidos como trastornos de ansiedad y trastorno por tics y la existencia de un 
mayor malestar emocional en la madre en las dimensiones de somatización y 
depresión. 
Se realiza a continuación una discusión más detallada sobre el conjunto del trabajo 
realizado, en cuatro grandes bloques. El primero hace referencia a la metodología 
empleada y al proceso de selección de los pacientes. El segundo bloque trata sobre las 
características socio-demográficas y clínicas de los participantes, la tercera parte versa 
sobre las características del sueño medidas por métodos objetivos y subjetivos en casos y 
en controles y la última parte se centra en la influencia de los factores biopsicosociales en 
el perfil del sueño en ambos grupos. Se han considerado otros artículos publicados en la 
literatura relacionados con esta línea de investigación, lo que ha permitido establecer unas 
conclusiones finales.  
160 
 
6.2 Sujetos del estudio y metodología 
La base de este trabajo ha sido analizar las posibles alteraciones del sueño en niños 
con diagnóstico de TDAH.  
Primero se determinó el diagnóstico de TDAH para ser incluido como caso. Se 
utilizó la estrategia de pareamiento por edad y género. 
El cálculo del tamaño muestral se ha basado en los valores de prevalencia que se 
han hallado en la literatura previa. El valor de prevalencia de los trastornos del sueño en 
el TDAH varía según los estudios, oscilando entre un 25-50%177, mientras que, en 
población general, oscila entre un 1-5%177. Estos datos contrastan con los resultados 
obtenidos en este estudio, en los que no se evidenciaron diferencias mediante actigrafía 
entre casos y controles, aunque sí se mostraron diferencias mediante métodos subjetivos, 
como se comentará más adelante. Así, el tamaño muestral se ha calculado en relación a 
un aumento del 20% de los trastornos del sueño en el grupo TDAH177 con respecto al 
grupo control. El tamaño de la muestra necesario para capturar de manera significativa 
esta diferencia de proporciones con una potencia estadística del 80% y una confianza del 
95%, es de 49 sujetos por grupo. Se añadió un 10% para compensar posibles pérdidas 
debidas a cuestionarios incompletos, abandonos, etc., obteniéndose un tamaño muestral 
final de 60 sujetos por grupo. 
El principal criterio de inclusión fue el diagnóstico reciente de TDAH sin 
tratamiento farmacológico para el mismo. Para la realización de dicho diagnostico se 
utilizó la entrevista clínica realizada por facultativos especialistas en TDAH junto con la 
utilización de la escala ADHD Rating Scale269, herramienta ampliamente utilizada en 
estudios previos para diagnóstico de TDAH, de la que se requirió una puntuación superior 
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a 1.5 desviaciones estándar de la norma para la edad y sexo. Dicho cuestionario está 
basado en los criterios diagnósticos del DSM-IV-TR94 y aunque existe una versión 
posterior del manual diagnóstico de enfermedades mentales (DSM 5276), no se aplicó 
dado que cuando se realizó la recogida de los datos aún no estaba disponible. Sin 
embargo, el diagnóstico de los casos no se hubiera modificado, ya que los cambios en la 
última versión del Manual Diagnostico de las Enfermedades Mentales no afectan a los 
pacientes del estudio. 
Con respecto al TDAH los cambios que han quedado oficialmente registrados en el DSM 
5276  han sido los siguientes: 
- Desaparece el capítulo específico de "trastornos del niño y del adolescente", ya 
que se considera que la patología psiquiátrica tiene una continuidad desde la 
infancia a la edad adulta. 
- En el DSM-V se contempla el diagnóstico de TDAH en adultos incluyendo 
entre los criterios diagnósticos indicaciones específicas para edades adultas. 
- Se retrasa la edad de aparición para el diagnóstico de TDAH (ahora los síntomas 
deben aparecer antes de los 12 años, en vez de antes de los 7 años),  
- Los signos del trastorno pueden ser mínimos o estar ausentes cuando el individuo 
recibe recompensas frecuentes por comportamientos apropiados, está bajo 
supervisión, ante actividades especialmente interesantes, etc. 
- Prevalencia: el TDAH ocurre en la mayoría de las culturas en aproximadamente 
el 5% de los niños y el 2,5% de los adultos.  
También se ratificó el diagnóstico y las posibles comorbilidades con la entrevista 
semiestructurada K-SADS-PL270. Dada la baja incidencia de las comorbilidades en la 
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muestra, se realizó una agrupación de los diagnósticos en categorías clínicas más amplias 
para aumentar la potencia estadística, según lo realizado en otros estudios como en el de 
Moreau y colaboradores198.  
6.3 Características sociodemográficas de casos y controles 
A nivel sociodemográfico, en nuestro estudio, el grupo de los niño/as con 
diagnóstico de TDAH presenta un nivel socioeconómico menor que el grupo control, 
siendo significativo un nivel inferior de estudios en sus progenitores.  
Tal y como se menciona en la literatura un nivel socioeconómico bajo representa 
un factor de riesgo para el desarrollo de TDAH. En la revisión sistemática de Russell AE 
y colaboradores277, se examina la asociación entre la desventaja socioeconómica de los 
padres y el TDAH en la infancia. El estado socioeconómico (SES) se midió por los 
ingresos de los padres, la educación, la ocupación y el estado civil de los mismos. Se 
incluyeron 42 estudios en la revisión, de los cuales 35 encontraron una asociación 
significativa entre la desventaja socioeconómica y el TDAH. El metaanálisis de las 
dimensiones del SES y su asociación con TDAH indican que los niños en familias de bajo 
SES tienen en promedio 1.85-2.21 más probabilidades de tener TDAH que sus pares en 
familias con SES alto.  
A pesar de la heterogeneidad sustancial entre los estudios, existe evidencia de una 
asociación entre la desventaja socioeconómica y el riesgo de TDAH medidos de 
diferentes maneras. Es probable que esto esté mediado por factores relacionados con el 
SES bajo, como la salud mental de los padres y el tabaquismo materno durante el 
embarazo. 
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6.4 Perfil de enfermedad de los casos 
Todos los casos presentaban, según el subtipo, síntomas de inatención, 
hiperactividad/impulsividad en un grado moderado-severo. Un 55% de los casos 
presentaban un TDAH tipo combinado.  
Como describe la literatura, los niños con TDAH pueden experimentar síntomas 
de salud mental comórbidos 206 278. Se estima que entre el 45% y el 84% de los niños con 
TDAH tienen un trastorno oposicionista-desafiante (TND) comórbido, y alrededor de un 
tercio de los niños tienen un diagnóstico comórbido de trastorno del estado de ánimo o 
ansiedad 206. Datos ligeramente superiores a los de nuestro estudio, donde un 33.3% de 
los niños con TDAH presentan un trastorno negativista-desafiante, un 38.3% un trastorno 
de ansiedad y un 1.7% un trastorno depresivo mayor. Se ha de tener en cuenta que la 
muestra está formada por niños que anteriormente no habían sido diagnosticados de 
TDAH, lo que sugiere que no han presentado otras patologías mentales graves 
comórbidas que hubieran motivado su consulta en un dispositivo de salud mental.   
 6.5 Malestar emocional parental en casos y controles 
Los resultados obtenidos indican que los padres de los niños con TDAH presentan 
mayores niveles de malestar emocional respecto a los padres de los controles sin TDAH,  
ya que según la literatura el TDAH provoca un impacto negativo sobre el clima familiar 
y el bienestar parental279. A su vez, El estudio de Montañes y colaboradores280 reporta 
que la presencia de psicopatología parental o la presencia de estrés emocional familiar 
produce un efecto negativo en las habilidades parentales y los estilos educativos. 
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Las diferencias en el estrés entre padres y madres de niños con y sin TDAH, 
probablemente son debidas a las diferencias en los roles típicos de crianza en los 
progenitores, donde las madres tienen habitualmente un papel más protagonista y son las 
que refieren mayores niveles de estrés. Existen estudios que afirman que las madres de 
los niños con TDAH normalmente perciben su relación con ellos significativamente peor 
que las madres de los niños sin TDAH. Las madres de los niños con TDAH se perciben 
menos competentes y muestran niveles más bajos de satisfacción parental281 282. 
En nuestro estudio, el resultado que respalda la idea de la existencia de diferentes 
roles en el cuidado de los hijos entre madres y padres, es que las madres del grupo control 
también presentan mayores niveles de malestar emocional comparados con los padres del 
grupo control. Resulta interesante destacar que en el grupo control solo un 5% de los 
padres refieren estrés emocional frente a un 25% de las madres en el grupo control. 
Por otra parte, algunos estudios han demostrado que los padres de los niño/as con 
TDAH presentan niveles más altos de psicopatología y trastornos de personalidad que los 
padres de niños que no padecen ningún trastorno mental283 284. Algunos autores informan 
concretamente de la presencia de un alto porcentaje de trastornos del estado de ánimo y 
trastorno de ansiedad en padres y hermanos de niños con TDAH en comparación con los 
controles107 285. Tradicionalmente, la investigación sobre el papel de la psicopatología de 
los padres en el desarrollo de problemas de comportamiento de los niños se ha centrado 
en las madres. Sin embargo, datos más recientes sugieren que los problemas 
externalizantes en los niños se asocian por igual tanto a psicopatología materna como 
paterna. Así, se han descrito mayores asociaciones entre la depresión materna y el TDAH 
infantil, y el abuso de alcohol y conducta violenta en el padre y el TDAH286.  
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En consonancia con lo anteriormente descrito, los resultados de nuestro estudio, 
refieren de forma concreta que existe mayor ansiedad, mayor disfuncional social y 
depresión en los padres y madres de los niños con TDAH frente a la población general. 
Destacar que las madres obtienen puntuaciones más elevadas en estos dominios que los 
padres de los niño/as con TDAH. 
Es necesario un mayor número de investigaciones para establecer si la presencia 
de psicopatología en los padres puede estar conectada con los fundamentos biológicos del 
TDAH o dicha psicopatología parental lo que provoca es un deterioro en la función de 
crianza y en el manejo de los hijos.  
6.6 Características del sueño medidas por métodos subjetivos y objetivos en casos 
y controles  
Según la literatura, en el TDAH existe una mayor incidencia de insomnio de 
conciliación287, de despertares nocturnos, de retraso de fase del sueño y un aumento de la 
actividad motora nocturna288 289. Sin embargo, algunos de los estudios que examinan la 
asociación entre el TDAH y los trastornos del sueño han arrojado resultados dispares185. 
Los estudios que usan medidas subjetivas (por ejemplo, cuestionarios de sueño 
completados por los padres) encontraron que los niño/as con TDAH tienen más trastornos 
del sueño en comparación con los controles sanos, mientras que los estudios que usan 
medidas objetivas (por ejemplo, polisomnografía y actigrafía) conducen a resultados 
inconsistentes290, ya que algunos refieren alteraciones en el sueño en algunos parámetros 
objetivos y otros no. Según este estudio, el hecho de que diferentes grupos de 
investigación hayan informado de diferentes trastornos del sueño pone de manifiesto que 
resulta difícil la compresión de la relación entre los trastornos del sueño y TDAH. Yoon 
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y colaboradores291 refieren que la discordancia puede deberse en parte, a errores 
metodológicos de los estudios, por ejemplo, escaso poder estadístico, diferencias en los 
criterios de inclusión/exclusión, diferencias en los métodos de medida del sueño, ya sean 
subjetivos (diferentes cuestionarios) u objetivos (actigrafía vs. PSG), el número de noches 
de grabación, y el no control de factores confusores, como la edad, la comorbilidad, y el 
uso de medicación.  
Todos estos factores han dificultado la realización de comparaciones entre 
estudios para extraer conclusiones sobre relación entre los trastornos del sueño y el 
TDAH. La diversidad de resultados, también refleja la complejidad del propio trastorno. 
La asociación del TDAH con múltiples alteraciones del sueño, múltiples comorbilidades 
y múltiples síntomas sugieren que el TDAH puede abarcar una gran cantidad de trastornos 
englobados dentro de la misma denominación. La heterogeneidad de los resultados 
también podría deberse según Konofal y colaboradores a la variabilidad en el sueño de 
una noche a otra292.  
En este estudio se ha eliminado el posible sesgo del uso de medicación de tipo 
estimulante, ya que ninguno de los participantes tomaba tratamiento farmacológico para 
el TDAH. También se han controlado factores de confusión como edad, género, subtipo 
de TDAH y presencia de comorbilidad. Además, para solventar el problema de la 
variabilidad entre noches se ha registrado el perfil actiográfico del sueño durante 7 días 
consecutivos. 
La primera de las hipótesis a contrastar, era que los niño/as con TDAH presentan 
más alteraciones del sueño en comparación con controles sin TDAH, primero de 
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discutirán loa resultados obtenidos por métodos objetivos y posteriormente por métodos 
subjetivos. 
6.6.1 Medidas objetivas de sueño 
Para analizar los patrones de sueño a través de medidas objetivas, se ha empleado 
la actigrafía. La actigrafía, como ya se ha señalado, es una herramienta útil en el estudio 
y abordaje del sueño desde el punto de vista multidisciplinar, ayuda a caracterizar los 
patrones de sueño del individuo durante largos periodos de tiempo, siendo una 
herramienta de bajo coste y fácil manejo que hace posible repetir la exploración siempre 
que se considere necesario, lo cual otorga un valor importante en el seguimiento de 
entidades tan frecuentes como el insomnio o las alteraciones circadianas así como la mala 
higiene de sueño293. Sin embargo, en ningún caso será una herramienta por sí misma 
diagnóstica de ninguna patología, sino que debe ser considerada siempre con una visión 
amplia e integral294. 
A la hora de interpretar los datos de la actigrafía, nos encontramos con la dificultad 
de que no existen valores de normalidad en la literatura. Sin embargo, nos apoyamos en 
los valores de normalidad de la polisomnografía295, como una latencia de sueño menor de 
30 minutos, un tiempo total de sueño mayor de 7 horas y una eficiencia mayor de 85 % 
dentro de la normalidad. Asimismo, hay que tener en cuenta la edad del paciente y las 
necesidades de sueño en la etapa en la que se encuentra. 
En este estudio, se puede objetivar que tanto en casos como en controles existe un déficit 
de tiempo total de sueño tanto en casos como en controles. La media de horas de sueño 
por noche obtenida (7.35 horas) es inferior a la recomendada tanto durante la etapa escolar 
(de los 5 a los 12 años) que sería entre 10 y 12 horas, como en la etapa adolescente donde 
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se recomienda dormir entre 9 y 10 horas.  En el estudio de Mullin y colaboradores200 
también se objetivan que los menores de la muestra dormían menos horas de las 
necesarias para la edad, con una media de 7.07 horas en los niño/as con TDAH y 7.28 
horas en los controles. La reducción de horas de sueño interfiere tanto en las funciones 
cognitivas como en el comportamiento de los menores. Estudios observaciones muestran 
que una menor duración de las horas de sueño se correlaciona con síntomas de 
hiperactividad y déficit de atención y alteraciones de conducta, reportados tanto por 
padres como por profesores296. 
En nuestros resultados, no se han encontrado diferencias significativas en ninguno 
de los parámetros actiográficos (hora de dormir, hora de levantarse, latencia, eficiencia, 
tiempo total en cama, tiempo total de sueño y número de despertares) entre los niños con 
diagnóstico de TDAH y los controles sanos. 
En la literatura se encuentran resultados dispares, puesto que existen estudios que 
apoyan nuestros resultados y otros en los que sí se objetivan alteraciones en los 
parámetros de la actigrafía en los chicos diagnosticados de TDAH, como se comenta a 
continuación. 
En un meta-análisis de 24 artículos en el que se incluyeron 2179 participantes 
entre casos con TDAH y controles sanos297, en el que se monitorizó mediante actigrafía 
tanto los parámetros de sueño como de actividad, los resultados mostraron una actividad 
diurna más alta en los niño/as con TDAH en comparación con los controles, mientras que 
no hay evidencia de alteraciones en la duración del sueño, resultados que concuerdan con 
los datos de nuestro estudio. Sin embargo, en dicho meta-análisis, también se recoge que 
la latencia del sueño y la eficiencia del sueño parecen alteradas en el TDAH, mientras 
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que los períodos de vigilia no son diferentes significativamente en comparación con los 
niños normotípicos.  
Otros estudios298 185 299, metodológicamente similares al nuestro, donde se 
controló el uso de medicación y se tuvieron en cuenta las comorbilidades, tampoco 
obtuvieron diferencias significativas en los parámetros de la actigrafía. 
En contrapartida, existen algunos estudios que demuestran la existencia de 
alteraciones en los parámetros de la actigrafía en niños con TDAH. Un meta-análisis de 
cuatro estudios que utilizaron la actigrafía, proporcionaron como datos estadísticamente 
significativos mayor latencia del sueño y menor tiempo de sueño en los niños no 
medicados con TDAH que en los controles con desarrollo típico184. En estudios 
actigráficos posteriores, se concluyó que existían diferencias estadísticamente 
significativas entre los niños con y sin TDAH en la latencia del sueño, la eficiencia del 
sueño y el tiempo total de sueño, también han informado de inestabilidad o aumento en 
la variabilidad noche a noche en los parámetros del sueño en pacientes con TDAH en 
comparación con los controles198. 
Cabe destacar que los estudios que han reportado diferencias significativas en 
alguno de los parámetros de la actigrafía presentan algunas limitaciones. En el estudio de 
Crabtree y colaboradores300 donde apuntan a una mayor variabilidad noche a noche en el 
grupo TDAH no se controló la presencia de comorbilidad ni el uso de medicación tanto 
estimulante como otros psicofármacos. Otro estudio301 donde concluyen que existe mayor 
variabilidad entre noches estaba solo formado por niños sin comorbilidad con otros 
trastornos. En el metaánalisis de Cortese y colaboradores184, se excluyeron los estudios 
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que incluyeron sujetos tratados farmacológicamente o con trastornos comórbidos de 
ansiedad y/o depresión.  
6.6.2 Medidas subjetivas de sueño 
Para cuantificar las posibles alteraciones en el sueño por métodos subjetivos, se 
ha utilizado la escala Sleep Disturbances Scale for Children (SDSC)272 rellenada por los 
padres. El SDSC es un formulario fácil de llenar para recopilar datos sobre las 
características del sueño en niños y adolescentes; presenta una buena consistencia interna, 
los seis factores extraídos de las subescalas, representan las áreas más comunes de los 
trastornos del sueño en la infancia y la adolescencia, puede usarse para diseñar un "perfil 
de alteración del sueño del niño" y es útil para dirigir al clínico hacia áreas de disfunción 
que requieren mayor investigación. Sin embargo, debemos considerar que el SDSC está 
principalmente destinado a evaluar los trastornos relacionados con el sueño en la infancia 
y la adolescencia y no para proporcionar un diagnóstico clínico preciso.  
A través de esta escala, en nuestra muestra, se objetiva de forma significativa que 
existen mayores alteraciones del sueño en el grupo de niños con diagnóstico de TDAH 
comparado con controles sanos, tanto en la puntuación total de la escala como 
específicamente en las subescalas de problemas para iniciar o mantener el sueño, 
problemas respiratorios, alteraciones de la transición sueño-vigilia y excesiva 
somnolencia diurna. Estos datos concuerdan con otros estudios302 303 . En el primer 
estudio, de Ring y colaboradores, los resultados indicaron que de forma significativa los 
niños con TDAH sufrían una o varias alteraciones en el sueño, así como también mayores 
tasas de trastornos específicos del sueño, como insomnio inicial y medio, en comparación 
con sus hermanos sanos. En el segundo estudio se concluye que la mayoría de 
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los niños con TDAH tenían al menos un problema relacionado con el sueño, en 
comparación con hermanos sanos303.  
Otros estudios han evidenciado también la presencia de problemas específicos del 
sueño como insomnio de conciliación y mantenimiento, despertares nocturnos, 
ronquidos, problemas respiratorios, sueño inquieto, parasomnias, pesadillas, falta de 
sueño, somnolencia diurna y ansiedad alrededor de la hora de acostarse en niños con 
TDAH304 305 306 177.  
Son escasos los trabajos que, por métodos subjetivos no han relacionado las 
alteraciones del sueño al TDAH sino a otros factores en los niño/as con TDAH. En el 
estudio de Mick y colaboradores307, aunque las dificultades para dormir estaban asociadas 
con el TDAH, el análisis de regresión reveló que tales dificultades se asociaron con el uso 
de medicación estimulante y la comorbilidad con el trastorno de ansiedad. Siguiendo esta 
línea, el estudio de Stein y colaboradores308, concluye que los adolescentes con TDAH 
medicados con metilfenidato sufren mayores alteraciones del sueño en comparación con 
adolescentes con TDAH no medicados y controles. Sin embargo, las alteraciones del 
sueño entre los adolescentes con TDAH medicados se asociaron con depresión, en lugar 
de con el diagnóstico de TDAH, mientras que, en grupo de los no medicados, las 
alteraciones en el sueño estaban asociadas con la ansiedad. 
A la vista de estos resultados, resulta de gran importancia el control de factores 
confusores como el uso de medicación y la presencia de comorbilidad, tal y como se ha 
realizado en este trabajo.  
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Por otra parte, en el estudio de Corkum y colaboradores185 se plantea la hipótesis 
de que el cuestionario de trastornos del sueño rellenado por los padres en niños con TDAH 
podría estar influenciado por las dificultades para manejar los comportamientos 
problemáticos de estos niños, en lugar de reflejar los trastornos primarios del sueño. Los 
padres de los niños con TDAH se quejan de comportamientos hiperactivos y agresivos 
que ocurren todo el día. La continuación de estos comportamientos a la hora de acostarse 
es la explicación más probable de que la mayoría de los padres de niños con TDAH 
informen en exceso los problemas del sueño. 
Como se ha ido exponiendo en este apartado, las diferencias entre las medidas 
subjetivas y objetivas del sueño en los niños con TDAH pueden explicarse, al menos en 
parte, por: problemas metodológicos, como el tamaño muestral pequeño y las diferentes 
formas en cómo se miden los problemas del sueño y los síntomas del TDAH1; la presencia 
de comorbilidad291; el uso de medicación estimulante para el TDAH308; una tasa alta de 
variabilidad nocturna292 300, que se captaría subjetivamente, pero no en un estudio 
polisomnográfico de una noche ni mediante actigrafía que no es tan sensible; y una 
evaluación subjetiva del sueño de los progenitores influenciada por el propio 
comportamiento disruptivo del TDAH309. 
Como punto novedoso de este trabajo, se han incluido también como factores a 
tener en cuenta a la hora de caracterizar las alteraciones del sueño, factores tanto del perfil 
familiar, como la evaluación del malestar emocional de los padres de los niño/as con 
TDAH. Es además el primer estudio en realizar un estudio de las variables predictoras de 
las alteraciones subjetivas del sueño en los niños con TDAH. 
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En los apartados siguientes se realiza un estudio pormenorizado de todas las 
posibles variables que pueden influir en las características del sueño medidas tanto por 
métodos objetivos como subjetivos. 
Como resumen de este apartado, nuestro estudio confirma la hipótesis de que los 
niños con TDAH “naïve” presentan más problemas en el sueño que los niños sin 
diagnóstico de TDAH cuando la evaluación de estas dificultades se realiza por métodos 
subjetivos como la escala SDSC. Dichos resultados concuerdan con los encontrados en 
otros estudios como el de Noble y colaboradores310 en el que los niños diagnosticados de 
TDAH tienen mayores problemas de sueño informados por los padres que los controles.  
Los hallazgos de este estudio nos permiten afirmar, que existe una discrepancia 
entre los resultados obtenidos por medios objetivos y subjetivos a la hora de valorar las 
alteraciones del sueño. Los problemas en el sueño son mayores en el grupo TDAH si se 
miden con métodos subjetivos 1.  
Por tanto, resultará muy importante que la evaluación de las alteraciones del sueño 
se realice a través de una combinación de medios objetivos y subjetivos en los casos en 
los que exista una sospecha clínica. 
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6.7 Relación de los factores biopsicosociales con el perfil actiográfico del sueño en 
casos y controles  
Dadas las discrepancias en la presencia de alteraciones en el sueño en los niño/as 
con TDAH según el método de medida, se postula como segunda hipótesis la influencia 
de determinados factores biopsicosociales en las alteraciones del sueño. Se contempla el 
estudio de factores biológicos, presencia de comorbilidad y factores socio-familiares. A 
continuación, se detalla la relación de cada uno de estos factores con las variables de la 
actigrafía. 
6.7.1 Factores biológicos 
Se contemplan como factores biológicos el género, la edad y en el caso de los niño/as 
con TDAH el subtipo de TDAH. 
 Género 
La proporción de TDAH entre hombres y mujeres es de aproximadamente 3: 1311. A 
pesar de un aumento de los estudios que examinan el TDAH en las niñas, aún se tiene un 
menor conocimiento en comparación con el TDAH en niños. A pesar de existir 
diferencias en el TDAH entre géneros es un área poco estudiada12. Un campo que 
permanece casi completamente sin examinar en lo que respecta a las diferencias de sexo 
entre los niños con TDAH, es el funcionamiento del sueño. De hecho, en muchos estudios 
de sueño en niños con TDAH se han incluido solo niños307 312 234 o muy pocas niñas (es 
decir, <10)313 314 315. 
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En nuestros resultados pese a existir un número similar de niños y niñas no se han 
encontrado diferencias con respecto al género en los patrones actiográficos del sueño ni 
en casos ni en controles, quizás debido al pequeño tamaño muestral.  
Es un tema a estudio relevante, del que existe escasa literatura, ya que en las niñas es 
más prevalente el subtipo inatento del TDAH, el cual tiene asociado frecuentemente unas 
características propias. LeBourgeois y colaboradores306 encontraron que los niños con 
TDAH del subtipo de falta de atención presentaban una tendencia a tener más sueño que 
los subtipos hiperactivo/impulsivo y que el combinado. En otro estudio, Mayes y 
colaboradores316 encontraron que los niños con TDAH subtipo inatento presentaban 
mayor somnolencia diurna y mayor duración del sueño en comparación con niños con 
TDAH subtipo combinado. Sin embargo, en dichos estudios no se hace una diferenciación 
por género. 
 Edad  
El requerimiento de horas de sueño depende de la etapa del ciclo vital y de las 
características de los niños. Evolutivamente existen unos menores requerimientos de 
sueño conforme avanza la edad, niños de 1 a 2 años necesitan unas 11-14 horas, de 3 a 5 
años: 10-13 horas, de 6 a 12 años: 9-12 horas y de 13 a 18 años: 8-10 horas. Sin embargo, 
para ambos grupos, donde la media de edad es de 9.32 años, se objetiva mediante la 
actigrafía que duermen una media de una hora y treinta minutos menos de las horas 
recomendadas. Dormir menos horas de las recomendadas es un problema de salud pública 
ampliamente abordado desde las consultas de los pediatras. En la literatura encontramos 
que en parte esto está explicado por la falta de unos hábitos adecuados de higiene del 
sueño y por el aumento del uso de nuevas tecnologías en horario nocturno.  
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En este contexto, habría que destacar las implicaciones que puede tener el dormir 
menos horas de las necesarias para el desarrollo o empeoramiento de los síntomas de 
inatención, hiperactividad o impulsividad. 
Existen estudios longitudinales317 318 319 que han verificado la asociación entre una 
menor duración del sueño  y una mayor puntuación de síntomas de TDAH pasados varios 
años. Otros estudios refieren que una disminución de las horas de sueño se relaciona con 
una peor atención y con la presencia de síntomas depresivos319. También está descrito 
que una duración de sueño por debajo de las necesidades propias de la edad y más tiempo 
en actividades cognitivamente poco estimulantes se asocian con un mayor riesgo de 
desarrollar síntomas del TDAH317. 
Los beneficios de dormir más se pueden explicar en parte por el hecho de que dormir 
mejora el desarrollo de funciones ejecutivas, cuyos déficits neuropsicológicos son clave 
características del TDAH320. 
Estos resultados tienen unas importantes implicaciones para la salud pública; un 
horario de sueño adecuado y una distribución apropiada de las actividades de ocio durante 
la vida preescolar podrían afectar el futuro desarrollo del TDAH.  
En nuestros resultados, en el grupo de los controles, conforme avanza la edad, los 
niño/as tienden a acostarse más tarde, levantarse más tarde y presentar menos tiempo de 
sueño de acuerdo a las características evolutivas de la etapa vital321. De la misma forma, 
en el caso de los niño/as con TDAH se objetiva que conforme avanza la edad se levantan 
más tarde. 
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 Subtipo de TDAH 
En cuanto al subtipo de TDAH no se han encontrado diferencias entre el subtipo 
inatento, hiperactivo/impulsivo y combinado en los parámetros de la actigrafía.  
Resultados similares se obtuvieron en el estudio de Wiggs y colaboradores299, quienes 
utilizaron tanto medios objetivos como subjetivos para valorar las posibles alteraciones 
del sueño según los subtipos de TDAH. Concluyen que los padres informaron de una 
gama amplia de trastornos del sueño en sus hijos con TDAH, sin embargo, dichas 
alteraciones no fueron contrastadas con anormalidades en los parámetros de la actigrafía. 
Tampoco entre los diferentes subtipos de TDAH se obtuvieron diferencias actiográficas.  
Por otra parte, en la literatura encontramos otros estudios discordantes con nuestros 
resultados, encontrándose diferencias en las alteraciones del sueño entre los subtipos de 
TDAH. LeBourgeois y colaboradores306 compararon valores subjetivos del sueño entre 
controles pediátricos sanos y niños con TDAH estratificados por  los subtipos inatento, 
hiperactivo/impulsivo y combinado y encontraron que los niños con TDAH tenían más 
alteraciones en el sueño que los niños sin TDAH y que los niños con TDAH subtipo de 
falta de atención presentaban una tendencia a una mayor somnolencia que el resto de 
subtipos. En otro estudio, Mayes y colaboradores316 encontraron que los niños con TDAH 
subtipo inatento tenían una somnolencia diurna excesiva y mayor duración del sueño en 
comparación con niños con TDAH subtipo combinado, quienes a su vez tenían más 
problemas para dormir, como insomnio de conciliación, despertares durante el sueño y 
pesadillas. 
De nuestro estudio, cabe señalar el pequeño tamaño muestral de cada subtipo de 
TDAH en nuestra muestra, lo que puede explicar la falta de diferencias significativas 
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entre subtipos. Aunque el tamaño muestral por subtipos es muy superior en el artículo de 
Mayes (271 niños con subtipo combinado y 144 con subtipo inatento), en éste se ha 
realizado una reagrupación de los subtipos, distinguiendo solo entre el subtipo inatento y 
el subtipo combinado. Sin embargo, el estudio de LeBourgeois presentaba un tamaño 
muestral similar al de nuestro estudio.  
6.7.2 Factores psicológicos/psiquiátricos: comorbilidad 
Los trastornos comórbidos son muy prevalentes en niños con TDAH 322. Existe la 
controversia sobre si las alteraciones en el sueño en los niños con TDAH están 
relacionadas con el propio trastorno o son las comorbilidades con otros trastornos 
psiquiátricos los que producen las alteraciones en el sueño. Los estudios han demostrado 
que entre el 20-37% de los sujetos con TDAH sufren a lo largo de su vida un episodio 
depresivo comórbido, y un 32% un trastorno de ansiedad106. 
Desde un punto de vista etiológico, es difícil determinar si los síntomas de 
depresión y ansiedad son parte de la sintomatología del TDAH, o son trastornos 
intercurrentes al mismo205.  
Múltiples estudios reflejan que la presencia de ansiedad323 324 en los niños con 
TDAH se asocia con mayores alteraciones del sueño. También se describen en la 
literatura mayores alteraciones del sueño en niños con TDAH con trastornos afectivos o 
con comorbilidad con el trastorno negativista desafiante250 307. 
En nuestro estudio se han tenido en cuenta comorbilidades tanto internalizantes 
como externalizantes, pero no se han obtenido correlaciones significativas entre ninguno 
de los trastornos comórbidos y los parámetros de la actigrafía en casos ni en controles.  
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Aunque existen algunos estudios que han reportado diferencias en los parámetros 
de la actigrafía en niños con TDAH y trastornos comórbidos, hay que tener en cuenta 
cómo se han registrado dichas comorbilidades. Por ejemplo, en el estudio de Moreau y 
colaboradores262 la comorbilidad se definió como una puntuación T-score> 65 en las 
subescalas de comportamiento Ansioso/Deprimido o Agresivo del cuestionario CBCL en 
su versión para padres. En nuestro estudio la comorbilidad fue registrada mediante la 
realización de la entrevista semiestructurada K-SADS realizada por un clínico 
especialista, estableciendo en nuestro caso la comorbilidad según el diagnóstico de 
trastornos psiquiátricos bien establecidos y no como un conjunto de síntomas. La potencia 
estadística en nuestro estudio es menor, aunque más específica para conocer la asociación 
de los trastornos comórbidos al TDAH y las alteraciones del sueño. 
Existen escasos estudios donde se realice un registro de la comorbilidad por 
métodos validados a la hora de analizar cómo influyen las mismas en las alteraciones del 
sueño objetivas en niños con TDAH. En el estudio de Hvolby y colaboradores, donde 
también se utilizó la entrevista semiestructurada K-SADS, al igual que en nuestros 
resultados no se encontraron asociaciones entre los trastornos comórbidos externalizantes 
en niños con TDAH y las variables de sueño medidas por actigrafía204. 
6.7.3 Factores socio-familiares  
Otra de las hipótesis verificadas de este estudio ha sido si la presencia de diversos 
factores socio-familiares influye en las características del sueño de los niños con TDAH 
en comparación con los controles. Primero abordaremos la influencia del perfil familiar 
y posteriormente la relación con el malestar emocional parental.   
 
180 
 
 Perfil familiar: 
Se han publicado estudios que confirman que vivir en un entorno de bajo nivel 
socioeconómico (SES) está relacionado con un mayor riesgo de TDAH311 y a una peor 
calidad en la crianza325, como ya se ha comentado. La calidad de la crianza, a su vez, es 
un factor importante en la calidad del sueño de los niños, dada las dificultades  de los 
padres para seguir pautas claras y consistentes a la hora de la rutina del sueño, presentar 
mayores interacciones negativas entre padres e hijos, lo que constituye factores de riesgo 
para presentar alteraciones en el sueño en los niños326. Otros factores adicionales que 
disminuyen la calidad del sueño en los niños con SES bajo son casas de peor calidad, más 
atestadas y más ruidosas327. 
Nuestros resultados objetivan que el caso de los niño/as con TDAH, éstos se acuestan 
más tarde cuanto menores son los estudios de la madre y a la inversa, cuanto mayores son 
los estudios del padre y la actividad laboral, mejor es la eficiencia del sueño.  
Por lo tanto, confirmamos según nuestros resultados, que tener un bajo SES podría 
jugar un papel mediador o moderador en los problemas del sueño en los niños con TDAH, 
y, por tanto, este factor debe tenerse en cuenta al estudiar el sueño en TDAH. En el caso 
de los controles se objetiva que un mayor nivel SES se relaciona con un mayor tiempo de 
sueño. 
 Malestar emocional parental 
Otra de las hipótesis de este trabajo es, que la presencia de malestar emocional y 
problemas de salud mental en los padres puede influir en las características del sueño de 
los niños con diagnóstico de TDAH. 
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Por un lado, nuestros resultados, de forma significativa, aunque con una correlación 
discreta, apuntan que la eficiencia del sueño de los niños con TDAH disminuye cuando 
existen síntomas depresivos en el padre. Sin embargo, en el caso de los controles también 
se objetiva que éstos se levantan más tarde cuando existe un mayor malestar emocional 
en la madre. 
En la literatura encontramos que los problemas de sueño son más comunes entre los 
niños con alteraciones del neurodesarrollo que entre los niños con desarrollo típico328 329 
330. Otros estudios de investigación también han demostrado que las alteraciones en la 
salud mental de los padres se asocian con mayores dificultades para dormir tanto en niños 
con desarrollo dentro de la normalidad331 332 como en niños con trastornos del 
desarrollo333. Aunque la naturaleza de la relación causal entre los problemas de sueño de 
los niños y el bienestar psicológico de los padres no se ha determinado de forma 
concluyente, Lam y colaboradores331 encontraron que puntuaciones de depresión 
materna, recogidas cuando los bebés tenían entre 6 y 12 meses de edad, no predijeron 
problemas de sueño en estos niños a los 3-4 años. Sin embargo, los problemas de sueño 
de los niños a la edad de 3-4 años sí predijeron la depresión materna medida al mismo 
tiempo. Este hallazgo sugiere que la depresión materna es una consecuencia, en lugar de 
una causa, de las dificultades para dormir de los niños. 
Por otra parte, los investigadores han determinado que la mejoría en el sueño de los 
niños con desarrollo típico puede conducir a mejoras significativas en el bienestar 
psicológico de los padres334 331 335 336. 
En conclusión, en nuestro estudio, por métodos objetivos no se han hallado 
alteraciones del sueño en el grupo de niño/as con TDAH en comparación con controles, 
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lo que podría estar relacionado con la escasa influencia descrita de los factores 
biopsicosociales. 
6.8 Factores biopsicosociales en casos y controles y su relación con las alteraciones 
subjetivas del sueño  
6.8.1 Factores biológicos   
 Género  
En estudios que han examinado las diferencias de género en el funcionamiento del 
sueño entre los niño/as con TDAH, se han obtenido resultados dispares.  
En nuestros resultados no se han encontrado diferencias de género en las alteraciones 
del sueño reportadas por los padres con hijos con TDAH. Apoyando estos resultados,  
Corkum y coautores250 en una muestra de 101 niños con TDAH (17 niñas), tampoco 
encontraron diferencias entre niños y niñas en las características del sueño informado por 
los padres. Del mismo modo, en una muestra de 143 niños (43 niñas) con TDAH, los 
padres no informaron de diferencias de género en "problemas para dormir por la noche 
durante el último año"251. En contraste con estos hallazgos, en una muestra de 147 niños 
(61 niñas) diagnosticados con TDAH subtipo Inatento, se encontró un peor 
funcionamiento del sueño en las niñas en el dominio "dificultad para levantarse por la 
mañana"249. 
En el caso de los controles destacar que se han obtenido correlaciones significativas 
entre el género masculino y la hiperhidrosis del sueño, de acuerdo a lo descrito en la 
literatura337. 
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 Edad  
Con respecto a la edad, en nuestro estudio, en los niño/as con TDAH encontramos 
una reducción en las alteraciones del sueño a medida que aumenta la edad. Estas 
diferencias se observaron de forma significativa en la subescala alteraciones del tránsito 
vigilia-sueño. Esto podría estar relacionado con que el comportamiento del niño que 
cambia conforme crece y avanza el proceso madurativo del niño o la reducción probable 
de los síntomas del TDAH con el aumento de la edad. También existe la posibilidad de 
que los padres sean menos conscientes de los problemas del sueño en la adolescencia en 
comparación con los niños más pequeños, ya que solo se utilizó una escala clasificada 
por los padres. Dichos datos se apoyan en otro estudio previo donde se obtuvieron los 
mismos resultados303. 
En nuestro estudio, en los controles, a mayor edad más alteraciones en el inicio y 
mantenimiento del sueño, explicado por el retraso de fase propio de la adolescencia321. 
También se objetiva que existen mayores problemas respiratorios en niño/as de mayor 
edad. En la literatura encontramos que, en los adolescentes, el sobrepeso y la obesidad 
constituyen un factor de riesgo independiente para desarrollar apnea obstructiva del 
sueño, en especial si se asocia a otros factores como la presencia de ronquido y la 
hipertrofia amigdalina338. 
 Subtipo de TDAH 
Nuestro estudio demostró, de forma significativa, que la presentación combinada del 
TDAH tiene mayor prevalencia de trastornos del sueño medida a través de la puntuación 
total de la escala SDSC debido a la presencia de más problemas respiratorios, desórdenes 
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del arousal, alteraciones del tránsito vigilia/sueño y mayor presencia de hiperhidrosis del 
sueño. Nuestros resultados concuerdan en este aspecto con el estudio de Mayes y 
colaboradores 206. En dicho estudio refieren que los niños con TDAH subtipo inatento 
mostraron menos problemas de sueño que aquellos con el subtipo combinado y los niños 
con el subtipo de falta de atención mostraron más somnolencia diurna y mayor duración 
del sueño. 
6.8.2 Factores psicológicos/psiquiátricos: comorbilidad 
Son muchos los estudios que encuentran que la presencia de síntomas comórbidos 
se asocia con mayores problemas subjetivos de sueño (reportados por los padres) 198 339. 
En concreto, según varios estudios, son los síntomas internalizantes (ansiedad y 
depresión) los que más se relacionan con problemas en el sueño 260 261 340 341 206. 
Los estudios que examinan de forma separada los síntomas de ansiedad y de 
depresión, refieren que existe una clara asociación entre los trastornos de ansiedad y un 
peor funcionamiento del sueño, incluyendo múltiples problemas del sueño y una peor 
calidad del mismo 342 260 307. 
En nuestro análisis encontramos que los pacientes que presentan un trastorno de 
ansiedad comórbido con el TDAH sufren mayores alteraciones en el sueño. Dichos 
pacientes obtuvieron puntuaciones más elevadas en la puntuación total de la escala SDSC 
y en las subescalas inicio y mantenimiento del sueño, problemas respiratorios, desórdenes 
del arousal y alteraciones del tránsito sueño-vigilia.  
Por otra parte, son varios los estudios que indican un peor funcionamiento del 
sueño en niños con diagnóstico de TDAH y depresión 260 206. Sin embargo, en nuestros 
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datos no se ha encontrado que los niño/as con TDAH y síntomas depresivos sufran 
mayores alteraciones del sueño reportadas por los padres. Se ha de tener en cuenta el 
escaso número de chicos que presentaban dicho diagnóstico en nuestra muestra. Como ya 
se ha señalado en nuestra muestra de pacientes existe escasa comorbilidad, en parte 
explicada porque los pacientes son de reciente diagnóstico de TDAH y en muchos casos 
es el primer contacto con salud mental. Suponemos que aquellos casos más graves, con 
mayor sintomatología comórbida ya estaban atendidos en otros dispositivos o no se 
incluyeron en el estudio, porque requirieron asistencia prioritaria. 
Con respecto a la comorbilidad del TDAH con trastornos externalizantes y su 
relación con el sueño, los resultados de los estudios en la literatura son variados. Diversos 
estudios no han encontrado que los trastornos oposicionistas desafiantes o los trastornos 
de conducta se relacionen con mayores alteraciones en el sueño en chicos con diagnóstico 
de TDAH 339 341 206. Concretamente, no han encontrado alteraciones asociadas en la 
latencia, eficiencia, duración del sueño o parasomnias 342 206 204. Los resultados de nuestro 
estudio siguen la línea de estos artículos ya que no se han encontrado diferencias 
significativas entre la presencia de los trastornos externalizantes y los problemas de sueño 
en niños con TDAH. Destacar que un 28.3% de los niños con TDAH presentaba 
comorbilidad con trastornos de conducta. 
Sin embargo, existen otros estudios que sí encuentran asociación entre los 
síntomas externalizantes y los problemas en el sueño307 250. Por ejemplo, en el estudio de 
Corkum y colaboradores250 encuentran una asociación significativa entre el trastorno 
negativista desafiante y un incremento de disomnias como, resistencia a irse a la cama, 
retraso en el inicio el sueño o dificultad para levantarse.  
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En este estudio también se ha contemplado la asociación entre TDAH con 
comorbilidad de tics y los trastornos del sueño, obteniéndose en este caso mayores 
alteraciones respiratorias. Sin embargo, en la escasa literatura al respecto se describe que 
los problemas del sueño son comunes en los niños con síndrome de Tourette, 
independientemente del trastorno de hiperactividad con déficit de atención comórbido, lo 
que justifica la inclusión de las alteraciones del sueño como una comorbilidad del 
síndrome de Tourette343 independiente del TDAH. 
En el caso de los controles, se obtiene que los niños que sufren trastornos afectivos 
presentan mayores alteraciones en el sueño. La influencia en el sueño de los trastornos 
afectivos está descrita en la literatura científica344. 
Habría que señalar también que los resultados de la literatura que apoyan la 
asociación entre el TDAH con comorbilidad asociada y alteraciones del sueño presentan 
algunas limitaciones. Primero, la mayoría de los estudios que examinan la relación entre 
los síntomas internalizantes y su interferencia en el sueño de los niños con TDAH han 
considerado los síntomas de ansiedad y depresión juntos 198 340 341 206 345 263. Este enfoque 
reduce la especificidad y puede enmascarar asociaciones diferentes entre los síntomas de 
ansiedad y de estado de ánimo con respecto a diferentes aspectos de funcionamiento del 
sueño. 
Por otro lado, otros estudios sólo se han centrado en un tipo de comorbilidad como 
la ansiedad203 o el trastorno negativista-desafiante 346. Muy pocos estudios han examinado 
simultáneamente múltiples síntomas comórbidos.  
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En tercer lugar, los estudios a menudo no han considerado los diferentes 
parámetros del funcionamiento del sueño 347 o han utilizado medidas breves y no 
validadas 249 348.  
En cuarto lugar, algunos estudios sólo han incluido niño/as con TDAH con 
presentación inatenta 342, o en otros solo los niño/as con TDAH con presentación 
combinada 339.  
Por último, existen estudios que han utilizado una escala de síntomas como 
principal método para diagnosticar el TDAH 345 263.  Por lo que no se puede suponer que 
las conclusiones de estos estudios sean generalizables a todos los niño/as con TDAH. 
Para abordar las limitaciones de estudios previos, en este estudio hemos utilizado 
medidas validadas tanto para para determinar los diferentes trastornos comórbidos por 
separado (K-SADS) como el funcionamiento del sueño, tanto por medidas objetivas como 
subjetivas, en los análisis se ha tenido en cuenta las diferentes presentaciones del TDAH 
y se ha realizado el diagnóstico de TDAH a través de una entrevista de diagnóstico 
semiestructurada.  
En conclusión, se objetiva que los pacientes que presentan un trastorno de 
ansiedad comórbido con el TDAH sufren mayores alteraciones en el sueño. Por tanto, 
resultará de importancia realizar una valoración integral del sueño en especial en todos 
aquellos casos en los que se detecte un trastorno de ansiedad comórbido con el TDAH, 
para un correcto tratamiento y abordaje de ambas entidades.   
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6.8.3 Factores socio-familiares  
Para intentar contestar a la pregunta de por qué los niños con TDAH presentan 
mayores alteraciones en el sueño según métodos subjetivos, cuestionarios parentales en 
nuestro caso, sugerimos que la presencia de algunos factores socio familiares puede 
influir en la cantidad y calidad del sueño. 
Al revisar la literatura encontramos que, el comportamiento problemático de los 
niños con TDAH durante el día puede causar un efecto de halo negativo, que deriva en 
una percepción negativa de los padres sobre el patrón de sueño de sus hijos349. 
Estudios anteriores349 350 han sugerido que los informes de los padres pueden 
sobreestimar la presencia de problemas de sueño de sus hijos en comparación con 
medidas objetivas (por ejemplo, polisomnografía o actígrafía), aspecto éste ya comentado 
previamente. Cuando la información proporcionada por los padres no es verificada por 
métodos objetivos puede ser indicativo de la existencia de factores extrínsecos que causen 
los trastornos del sueño351.  
Existen estudios que han examinado la influencia de factores ambientales, como el 
desorden en los hábitos y pautas en el sueño proporcionados por la familia, en la presencia 
o intensificación de los trastornos del sueño en niños con TDAH352. Otros estudios353 han 
encontrado que la influencia ejercida por los padres en el hogar (es decir, la 
implementación de una estructura y unas reglas consistentes y consecuentes) y las 
prácticas de disciplina relacionadas (o la falta de ellas) están relacionadas con el 
comportamiento disruptivo de los niños, y pueden desempeñar un papel importante en la 
exacerbación de la resistencia a la hora de acostarse u otros problemas de 
comportamiento. Por tanto, se recomienda la implementación de rutinas consistentes, 
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especialmente las relacionadas con la hora de acostarse, como un factor clave para 
facilitar la mejora del sueño entre los niños diagnosticados de TDAH44. 
Otros factores ambientales estudiados, que afectan a la cantidad y calidad del 
sueño, son las ausencias parentales, las interacciones conflictivas entre padres e hijos, 
padres con alteraciones emocionales, actitud negativa de los padres hacia el hijo, escasa 
motivación de los padres para ejercer la parentalidad, presencia de factores estresantes en 
los padres y horarios de irse a la cama inapropiados o inconsistentes354 355 289. 
En este estudio se han analizado, tanto variables que tienen que ver con la 
estructura familiar (estado civil de los padres, número de personas de convivencia, 
número de hermanos, edad de los padres, nivel de estudios y actividad laboral de los 
padres) como aquellas relacionadas con el malestar emocional de los padres. 
 Perfil familiar 
En nuestro análisis encontramos que en el caso de los niño/as con TDAH, mayores 
alteraciones en el sueño (específicamente en el inicio y mantenimiento del sueño) se 
relacionan con un mayor número de personas de convivencia en la unidad familiar y una 
mayor jornada laboral en la madre.  
En el caso de los controles también se relacionan con mayores alteraciones del sueño, 
aunque de forma discreta, algunos factores familiares como el número de personas de 
convivencia, el estado civil de los padres, la edad de los padres o el bajo nivel de estudios 
o menor jornada laboral en la madre.  
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Resulta destacable la asociación tanto en casos como en controles entre el sueño de 
los hijos y la jornada laboral materna, tradicionalmente son las madres las que tienen el 
papel de cuidador principal a la hora de la crianza de los hijos, lo que podría explicar en 
parte esta relación. 
Según el estudio de Noble y colaboradores310, que analizan la influencia de los 
factores parentales en las alteraciones del sueño, se concluye que los factores familiares 
y del niño (por ejemplo, la edad, el uso de medicación y los ingresos económicos 
familiares) no fueron un predictor significativo de los problemas del sueño. Sin embargo, 
recomiendan la implementación de rutinas consistentes, especialmente las relacionadas 
con la hora de acostarse, como un factor clave para facilitar la mejora del sueño entre los 
niños diagnosticados de TDAH.  
 Malestar emocional parental 
Sabemos que los niños con TDAH pueden provocar altos niveles de estrés parental y 
provocar una parentalidad inadecuada. La presencia de psicopatología parental es común 
en los niños con TDAH e influye en la respuesta de los padres a los síntomas del TDAH 
del niño. Por este motivo, es fundamental la optimización de la interacción entre padres 
e hijos y la mejora del estado psicológico de los padres para mejorar la calidad de vida 
tanto de los padres como la de los hijos82.  
A menudo, el comportamiento de un niño con TDAH es exigente a lo largo del día, 
provocando un aumento de los niveles de estrés de los padres, que conduciría a disminuir 
su capacidad para centrarse en el comportamiento positivo y reaccionar de forma excesiva 
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al comportamiento negativo del niño356, que se vería reflejado en las contestaciones a los 
cuestionarios de sueño. 
Sin embargo, otro estudio310 concluye que el estrés debido a la crianza no fue un factor 
predictor significativo de mayor aparición de problemas de sueño en los niños con y sin 
TDAH.  
En nuestro análisis, los resultados apoyan que la presencia de somatizaciones en las 
madres de los niño/as con TDAH se correlaciona con mayores alteraciones del sueño 
según la escala SDSC. En el caso de los padres de los niño/as con TDAH, la presencia de 
síntomas depresivos se correlaciona con el reporte de más alteraciones en el arousal de 
sus hijos. Resulta un dato controvertido, ya que nos hace pensar que las dificultades en el 
sueño reflejadas por los cuestionarios rellenados por los padres pueden estar mediadas 
por la presencia de síntomas de malestar emocional en los padres.  
Por otra parte, el hecho de tener un hijo con TDAH que presenta alteraciones en el 
sueño puede repercutir en un peor estado de salud mental parental. De acuerdo con esta 
hipótesis se muestran Sung y colaboradores177. En su estudio, afirman que los cuidadores 
principales de los niños con TDAH y problemas del sueño añadidos presentan peor salud 
mental.  
Sin embargo, no existen muchos estudios que analicen la asociación entre las 
alteraciones del sueño en los niños con TDAH y la salud mental de sus cuidadores 
principales. Aunque es sabido, que los problemas de sueño en los niños sanos son un 
factor de riesgo para la aparición de depresión y estrés en la madre357. 
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Finalmente, según nuestros resultados, destacamos que los factores biopsicosociales 
que podrían explicar en nuestra muestra, las alteraciones del sueño reportadas por los 
progenitores de los niño/as con TDAH son padecer un trastorno comórbido de ansiedad 
o de tics y la presencia de síntomas de somatización o de depresión en la madre. Al 
analizar de forma específica cada uno de los problemas del sueño, nuestros datos sugieren 
que las alteraciones en el inicio y mantenimiento del sueño pueden depender del subtipo 
combinado de TDAH y de la presencia de un trastorno comórbido de ansiedad; los 
desórdenes del arousal podrían estar predichos por la presencia de trastornos de ansiedad 
o de tics; las alteraciones en el tránsito entre la vigilia y el sueño podrían estar asociadas 
con el subtipo combinado de TDAH, con la presencia de un trastorno de ansiedad 
comórbido y con la presencia de somatizaciones en la madre; la somnolencia excesiva 
diurna, podría relacionarse con una edad mayor, tener un trastorno de ansiedad comórbido 
y la presencia de somatización en la madre; por último, la hiperhidrosis del sueño se 
relacionaría con el género masculino y con el subtipo combinado. En resumen, nuestros 
datos sugieren que diversos trastornos específicos del sueño en los niño/as con TDAH 
pueden estar mayormente relacionados con el subtipo combinado de TDAH y la presencia 
de un trastorno de ansiedad comórbido.  
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6.9 Consideraciones finales 
Para finalizar esta discusión, considerando la totalidad de los resultados, se destacan 
los siguientes aspectos:  
- Nuestros resultados ponen de manifiesto que, para cada trastorno específico del 
sueño, medido por métodos subjetivos, existen unos factores moduladores a tener 
en cuenta. La presencia de un trastorno de ansiedad comórbido es un factor que 
predice fuertemente la presencia de alteraciones subjetivas del sueño en los 
niño/as con TDAH. 
- Este es el primer estudio donde se analizan de forma concreta los posibles factores 
predictores de diversos problemas específicos del sueño reportados por los padres 
de niño/as con TDAH.  
- Dados estos resultados sería interesante continuar investigando qué papel juega 
en el sueño los factores biopsicosociales en los niño/as con TDAH358.  
- En cuanto a las medidas objetivas, no se han detectado alteraciones en el sueño 
por medio de la actigrafía en los niño/as con TDAH. La actigrafía puede ser una 
herramienta adecuada para monitorizar la actividad motora y la estructura del 
sueño, pero presenta una evidencia limitada como herramienta diagnóstica o de 
screening para las alteraciones del sueño en niño/as con TDAH. 
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6.10 Limitaciones 
Primero, hay que resaltar que este trabajo es un estudio transversal del que no se puede 
inferir causalidad. Por tanto, existe una clara necesidad de mayor investigación 
longitudinal en esta área. Los estudios prospectivos de cohortes ofrecen la ventaja de 
poder analizar las trayectorias evolutivas del sueño, su relación temporal con el inicio de 
los síntomas del TDAH y el efecto de otros factores a lo largo del tiempo, por lo que 
pueden ofrecer más información sobre la posible causalidad. Existen algunos estudios 
longitudinales recogidos en la literatura científica, como el de Scott y colaboradores359 
donde se analizó la duración del sueño desde el nacimiento hasta los 11 años, observando 
que en los niños con TDAH, tienen una duración del sueño más corta, los trastornos del 
sueño aparecen a temprana edad y son anteriores a la edad en la que se realiza el 
diagnóstico de TDAH. Presenta varias limitaciones como la evaluación tanto del TDAH 
como del sueño por cuestionarios parentales, tampoco se estudiaron los factores 
psicosociales, la comorbilidad, ni el uso de medicación. Otros estudios han analizado la 
influencia de un peor sueño en el desarrollo del TDAH y no de forma bidireccional. El 
estudio de  Thunstrom360, concluye que aproximadamente uno de cada cuatro niños 
con problemas  de sueño severos en la infancia puntuará para el diagnóstico de TDAH a 
los 5 años, especialmente en aquellos donde existían problemas de comportamiento , alto 
nivel de actividad y problemas psicosociales en la familia.  
Una buena propuesta de estudio longitudinal es la que realizan Lycett y 
colaboradores361 para analizar la relación entre el sueño y las comorbilidades 
internalizantes y externalizantes en niño/as con TDAH. Estos datos ampliarían el 
conocimiento sobre las trayectorias, los factores de riesgo y el impacto de los problemas 
de sueño en niños con TDAH, aspectos que clínicamente son muy relevantes.  
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Respecto a la distribución pareada de los sexos en la muestra, puede ser una limitación 
que en este estudio la razón hombre: mujer ha sido de 1.3:1, cuando los estudios de 
incidencia del TDAH refieren una razón de 3:1. Esta mayor distribución del sexo 
femenino puede ser una limitación a tener en cuenta ya que podría afectar a la 
generalización de los resultados. Aunque se ha tenido en cuenta para la realización de los 
análisis y no se han hallado diferencias por género. 
Nuestros hallazgos pueden ser limitados en su generalización a muestras que 
presenten mayor gravedad, tanto en los síntomas de TDAH, como en las comorbilidades. 
Recordar que, en este estudio la muestra de casos está conformada por niños con TDAH 
de reciente diagnóstico y sin tratamiento farmacológico previo. 
En cuanto al subtipo de TDAH, en la presentación predominantemente 
impulsivo/hiperactivo no se pueden generalizar los resultados obtenidos dado el pequeño 
número de pacientes con este subtipo en nuestra muestra. 
Otra limitación de este estudio es la utilización de la actigrafía como método de 
medida de las alteraciones en el sueño dadas sus limitaciones a la hora de caracterizar el 
patrón de sueño, ya que mide la actividad motora y es incapaz de proporcionar 
información sobre la arquitectura del sueño, movimientos periódicos de las extremidades, 
ronquidos o apnea/hipopnea. Como alternativa podría usarse la polisomnografía, aunque 
es considerada como el "patrón oro" para la medición objetiva del sueño, también está 
sujeta a una serie de limitaciones, como el efecto de la primera noche, por lo que las 
alteraciones en los parámetros en una sola noche pueden diferir de los registrados en las 
noches posteriores. También resulta más costoso y requiere acudir a unidades específicas 
de sueño para su realización.  
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Así, la utilización de una sola herramienta objetiva para discriminar las 
alteraciones del sueño puede ser cuestionable dada la complejidad del sueño. También 
resulta importante para futuros análisis el estudio de otros procesos que también ocurren 
durante el sueño, que no son detectados por PSG o actigrafía. Dichos procesos incluyen, 
entre otros, cambios en los niveles de hormona del crecimiento, cortisol y ACTH, 
cambios en la temperatura corporal central y la regulación de la temperatura, y la 
activación de diferentes estructuras cerebrales362.  
Por tanto, cuando se investiga el sueño, es necesario un enfoque más holístico para 
una mejor comprensión de las alteraciones del sueño asociados con TDAH. 
Por último, señalar que la evaluación del malestar emocional parental se ha 
realizado a través de cuestionarios auto administrados. El GHQ es considerado un buen 
instrumento para evaluar la aparición de nuevos problemas psiquiátricos, sin embargo, 
los casos positivos indican mayor probabilidad de sufrir psicopatología y deberían ser 
evaluados por un clínico en una segunda entrevista debido a que las respuestas de los 
informantes pueden estar desviadas por el propio malestar.  
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6.11 Puntos fuertes 
Las fortalezas de este estudio incluyen un tamaño muestral amplio en una muestra de 
referencia clínica de niños diagnosticados con TDAH usando un método bien validado, 
como es la entrevista semi-estructurada y cuestionarios de padres y profesores. También 
se han utilizado medidas validadas para estudiar los síntomas comórbidos y el 
funcionamiento del sueño. 
Con respecto al estudio del sueño, destacar que además de los cuestionarios validados 
para mediar alteraciones en el sueño se ha utilizado como método objetivo la actigrafía. 
Todos los participantes llevaron el actígrafo durante 7 días consecutivos, tanto de día 
como de noche, en el medio natural. Este punto es importante debido a la alta variabilidad 
en los parámetros de sueño de los niños con TDAH de noche a noche. El estudio de una 
sola noche no es representativo del patrón de sueño en estos niños. Adicionalmente, como 
ya se ha especificado, el uso de la actigrafía permite estudiar el sueño en su medio natural 
y no en un laboratorio, en el que se podrían obtener sesgos como el efecto de primera 
noche.  
Es importante resaltar también que en este estudio se han controlado los factores de 
confusión edad y comorbilidad, así como el uso de medicación, ya que ninguno de los 
participantes había tomado anteriormente tratamiento para el TDAH. Por otra parte, es de 
los pocos estudios en los que se ha tenido en cuenta factores familiares y sobre todo la 
evaluación del malestar emocional parental como factor influyente en las alteraciones del 
sueño de sus hijos. 
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6.12 Implicaciones para la práctica clínica y la investigación 
Como se ha ido exponiendo durante este trabajo las alteraciones del sueño en 
niños con TDAH son frecuentes, sin embargo, la naturaleza de las mismas y su estudio 
resultan complejos. 
Resulta de interés para la clínica, en primer lugar, el análisis pormenorizado del 
perfil de TDAH, ya que determinados perfiles nos pueden orientar a determinadas 
alteraciones del sueño. La idea de los fenotipos específicos del TDAH y su asociación o 
no con determinados tipos de problemas relacionados con el sueño, además de ayudar a 
los clínicos a tomar decisiones sobre el tratamiento, la capacidad de subcategorizar 
pacientes con TDAH en base a su fenotipo de sueño puede ayudar a arrojar luz sobre las 
áreas en las que los datos actuales son contradictorios.  
En el análisis del sueño de los niño/as con TDHA, se debería incluir el estudio de 
los factores socio-familiares y contextuales, actualmente no existen herramientas 
validadas para su recogida y análisis, además su naturaleza puede ser diversa, y debe ser 
el clínico el encargado de realizar una anamnesis exhaustiva. 
También es fundamental, detectar factores como la comorbilidad con otros 
trastornos psiquiátricos, en especial con los trastornos de ansiedad, pues puede servir 
como marcador de alteraciones en el sueño en niño/as con TDAH. 
El uso de tratamientos farmacológicos para los síntomas del TDAH, también debe tenerse 
en cuenta dada su posible repercusión en la esfera del sueño. 
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Resulta también importante la evaluación de la salud mental parental, porque los 
padres de los niño/as con TDAH sufren una doble carga de estrés, por los propios 
síntomas del TDAH y adicionalmente por la repercusión de las alteraciones del sueño. 
Como ya se ha comentado, las alteraciones en la salud mental parental pueden tener 
repercusión en la calidad del sueño de los hijos. 
Si tras la entrevista clínica se detectan anomalías en el sueño, se debe realizar un 
estudio pormenorizado de las mismas utilizando una combinación de métodos objetivos 
y subjetivos. Se recomienda la utilización de cuestionarios parentales, teniendo en cuenta 
que éstos pueden sobreestimar las alteraciones del sueño y la derivación a unidades 
específicas de sueño cuando proceda. Según el caso, puede ser necesario la realización de 
analíticas sanguíneas, estudio polisomnográfico y RMN funcional. 
En primera instancia, para mejorar la calidad y cantidad de sueño es fundamental 
la instrucción a los padres en medidas de higiene del sueño, así como pautas para mejorar 
la parentalidad y la estructuración de rutinas en relación al sueño.  
Por tanto, encontramos que se debe hacer un cribado de las alteraciones del sueño 
tanto por métodos subjetivos como objetivos, así como un estudio amplio por parte de los 
clínicos de otros factores que pueden contribuir a la aparición de trastornos del sueño.  Es 
necesario realizar una adecuada evaluación de las alteraciones del sueño para poder 
establecer un plan de tratamiento adecuado, no solo farmacológica sino conductualmente. 
A parte de las implicaciones para la práctica clínica, los resultados de este trabajo 
también abren posibilidades a nuevos trabajos de investigación. 
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Dada la cantidad de factores que pueden estar relacionados con el funcionamiento 
del sueño y la variabilidad del sueño en jóvenes con TDAH, la aplicación de un marco 
biopsicosocial y contextual en esta área de investigación sería fundamental para 
determinar qué mecanismos ejercen una mayor influencia en el desarrollo de los 
problemas de sueño entre los jóvenes con TDAH, y si los distintos procesos de desarrollo 
se vinculan también con mayores problemas en el sueño entre los niños y adolescentes 
con TDAH en comparación con sus pares.  
En segundo lugar, la metodología empleada para caracterizar el sueño, es un tema 
que requiere de mayor investigación. Se objetiva que las alteraciones del sueño recogidas 
por cuestionarios parentales tienden a sobreestimar las alteraciones del sueño de los niños 
con TDAH y que, por medios objetivos, tanto por actigrafía como polisomnnografía, 
quizás no se detecten todos los problemas del sueño, como las alteraciones en la 
microestructura del sueño. Los estudios de Whitfield-Gabrieli y Ford363 realizados a 
través de resonancia magnética funcional, concluyen que algunos trastornos 
neuropsiquiátricos están asociados con una función anormal de la red de modo 
predeterminado (default mode network, DMN). La red de modo predeterminado o por 
defecto, que consiste en áreas del cerebro que son más activas durante el descanso que 
durante las tareas que requieren mayor atención, está implicada también en el TDAH364. 
Existe la hipótesis de que los lapsos atencionales característicos de TDAH (por ejemplo, 
variabilidad del tiempo de reacción233) pueden ser atribuibles a una inadecuada o 
disminuida supresión de la red de modo predeterminado durante las tareas cognitivas365 
366 367 368. Por otra parte, alteraciones en el funcionamiento de la red cerebral por defecto 
también se han encontrado en individuos con TDAH en estudios de privación de sueño369 
370, aunque no conocemos ningún estudio que haya integrado estas dos áreas de 
investigación. ¿Alteraciones en la red de modo predeterminado contribuyen a mayores 
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alteraciones en el sueño de jóvenes con TDAH? O, por el contrario, ¿son las alteraciones 
en el sueño las que provocan un funcionamiento alterado en la red de modo 
predeterminado y conducen a déficits en la atención? Estudios que comparen las redes 
predeterminadas en niño/as con TDAH y con y sin alteraciones de sueño sería 
tremendamente informativo. 
Por otra parte, existen otros parámetros de sueño dentro del análisis actiográfico 
o polisomnográfico a analizar. Por ejemplo, un estudio de 75 niños (con edades entre los 
7 y 11 años) con y sin TDAH,  encontró que los niños con TDAH tenían una preferencia 
vespertina circadiana en comparación con otros niños219. Una mayor preferencia 
nocturna, especialmente cuando se produce a una edad más joven, puede conllevar el 
riesgo de una mayor preferencia nocturna en la adolescencia, lo que tendría aparejado un 
peor rendimiento académico371, un aumento de la reactividad emocional372 y la aparición 
de síntomas externalizantes373.  
Estos datos sugieren otras preguntas que requieren de una mayor investigación, 
por ejemplo, ¿el TDAH confiere un riesgo único para desarrollar problemas en el sueño 
o son los problemas del sueño parte del TDAH o de al menos de un subconjunto de 
jóvenes con TDAH? o ¿cuál es el rol de la neurobiología y la arquitectura del sueño para 
separar estas posibilidades? Además, está claro que los problemas del sueño afectan de 
forma adversa al funcionamiento de los niños con desarrollo normal, por lo que las 
asociaciones en niños con TDAH, ¿son cualitativamente diferentes (con mecanismos y 
moderadores únicos) o son simplemente asociaciones cuantitativamente diferentes? Las 
respuestas a estas preguntas parecen fundamentales para obtener una mayor información 
sobre el modelo de interacción entre las alteraciones del sueño y su relación con el TDAH 
y el desarrollo típico en la infancia y la adolescencia. 
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9. Conclusiones 
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1. Los resultados del análisis del patrón de sueño mediante métodos objetivos 
(actigrafía) y subjetivos (cuestionario SDSC) en pacientes con TDAH y sujetos 
sanos pareados por edad y género, no han sido coincidentes. 
 
2. Los pacientes con TDAH mostraron mayor presencia de alteraciones del sueño 
que los controles sanos cuando se evidenciaron mediante cuestionarios parentales. 
 
3. Los pacientes con TDAH y los controles no presentaron alteraciones significativas 
en el sueño en los parámetros de la actigrafía.  
 
4. En los niños con TDAH, las principales alteraciones del sueño detectadas 
mediante el cuestionario SDSC, fueron dificultades para iniciar o mantener el 
sueño, problemas respiratorios, alteraciones de la transición sueño-vigilia y 
excesiva somnolencia diurna.  
 
5. La presentación de TDAH predominantemente combinada es la que mayores 
alteraciones del sueño recogidas de forma subjetivas presenta.  
 
6. Los pacientes que presentan un trastorno de ansiedad comórbido con el TDAH 
sufren mayores alteraciones en el sueño. 
 
7. Es importante tener en cuenta el marco contextual y psicosocial de los niño/as con 
TDAH a la hora de analizar las alteraciones en el sueño. 
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8. Factores relacionados con el perfil familiar, como el nivel de estudios de la madre 
o la actividad laboral de la madre, se correlacionan con mayores alteraciones del 
sueño en niños con TDAH.  
 
9. La presencia de somatizaciones y depresión en la madre se relaciona de forma 
significativa con mayores alteraciones subjetivas del sueño en niños con TDAH. 
 
10. El uso de un solo método de medida puede no ser suficiente para la valoración 
holística de las características del sueño. 
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